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LA EXPLORACION FUNCIONAL
RESPIRATORIA EN EL SIGLO XXI

Maria Antonia Gomez Mendieta, Francisco Garcia Rio

Aunque la preocupacion por el conocimien-
to de la fisiologia respiratoria se remonta a
periodos muy lejanos, el desarrollo de proce-
dimientos para su medida y analisis en con-
textos clinicos no es tan antiguo como pudiera
parecer. Quiza el primer reconocimiento de la
relevancia de la ventilacion procede de Vesalio,
quien en 1543 evidencio que tras abrir el to-
rax y desencadenar un colapso pulmonar, no
se producia el fallecimiento si se mantenian
los movimientos pulmonares con una bomba.
Aunque no es objetivo de este texto efectuar
una descripcion pormenorizada de la histo-
ria de la fisiologia respiratoria, autores como
Hook, Galeno, Lavoisier y Plftger realizaron
importantes aportaciones para el mejor cono-
cimiento de la ventilacion, el oxigeno o los
procesos de oxidacion.

No obstante, la posibilidad de medir y eva-
luar, tanto en sujetos sanos como enfermos,
no fue adquirida hasta hace dos siglos, cuando
John Hutchinson, un cirujano inglés, invento
una campana calibrada sellada en agua que
permitia recoger el volumen de aire espira-
do después de una inspiracion maxima. Con
su rudimentario equipo, describio en 1846 el
primer parametro espirométrico, la capacidad
vital o capacidad “para vivir"®. Esta denomina-
cion no se antojaba caprichosa, puesto que la
capacidad vital parecia servir para la prediccion
de mortalidad precoz. En los anos siguientes
se demostro que la capacidad vital era espe-
cialmente util para pronosticar mortalidad en
pacientes con complicaciones fibroticas se-
cundarias a la tuberculosis, que en aquellos
anos resultaba endémica en Europa, o con
insuficiencia cardiaca, asi como en mineros
del carbon. Sin embargo, el espirometro tuvo

una mala aceptacion por la medicina oficial
britdnica y Hutchinson emigré a Australia,
donde fallecié nueve anos més tarde. Muchos
anos después, el célebre estudio Framingham
confirmo que la capacidad vital era un pode-
roso predictor prondstico®. Resultaba util para
detectar el desarrollo de enfermedad pulmonar
e insuficiencia cardiaca y permitia seleccionar
eficazmente grupos de personas que iban a
sufrir una muerte prematura. En este mismo
estudio se concluia que, puesto que permite
estimar mortalidad tanto cardiovascular como
no cardiovascular, la capacidad vital podria ser
una medida realmente muy util para la valora-
cion de seguros médicos®.

En el desarrollo de la espirometria todavia
se produjeron otros hitos. En 1923, Fleich de-
sarrollo el neumotacografo, que permitio ob-
tener una medicion precisa y fiable del flujo.
Pasada la Segunda Guerra Mundial, en 1947,
Tiffeneau introdujo el cociente entre el volu-
men espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV)) y la capacidad vital lenta, que alcanzo
un gran €xito y ha monopolizado gran parte de
la interpretacion de la espirometria. Y todavia
anos después, en 1958, Fry y Hyatt propiciaron
la sustitucion de la curva volumen-tiempo por
la curva flujo-volumen, que aporta mucha mas
informacion sobre la evolucion de la respira-
cion maxima forzada.

En otro ambito, DuBois ideo el pletismo-
grafo en 1956, para perfeccionarlo en los anos
siguientes y Campbell desarroll6 la medicion
de la resistencia de las vias respiratorias en
1957. Aunque Krogh ya habia sentado las ba-
ses del andlisis de la difusion pasiva de gases
en funcion del tiempo en 1915, el desarrollo
y generalizacion de los sistemas de registro de
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la capacidad de difusion de CO por respiracion
unica es mas reciente. Pero quiza el caso mas
paradigmatico suceda con la gasometria. Aun-
que €sta es hoy en dia una exploracion com-
pletamente integrada en la practica clinica, no
fue hasta 1958 cuando Severinghaus desarrollo
analizadores rapidos, fiables y sencillos de oxi-
geno, CO, y pH. Aunque resulte sorprendente,
el concepto de insuficiencia respiratoria y su
evaluacion diagnostica y terapéutica se conso-
lido en los anos sesenta del siglo pasado.

Desde esta perspectiva historica, €s justo
reconocer el indiscutible papel de la fisiopa-
tologia cldsica en la conformacion de la neu-
mologia como especialidad. Una vez perdido
el impacto de la tisiologia, la fisiologia clasica
constituyo uno de los pilares que sustentaron
la configuracion de la neumologia como una
especialidad médica diferenciada del tronco
comun de la medicina interna. Al igual que
en otras muchas especialidades médicas, la
separacion de la medicina interna se soporto
por el desarrollo de una sdlida base fisiologica
y la generacion de técnicas o procedimientos
diagnosticos y terapéuticos muy especificos. La
fisiologia clasica, la fisiologia aplicada y la fisio-
patologia no solo constituyen la via de estudio
del funcionamiento de organismos, sistemas
u organos completos, tanto normales como
enfermos, sino que proporcionan un soporte
imprescindible para el ejercicio de la medicina
respiratoria. De hecho, resulta inaceptable que
un neumologo no contemple la valoracion de
la espirometria, los volumenes pulmonares o
la capacidad de difusion para caracterizar y
seguir la evolucion de diversas enfermedades
respiratorias.

Pero, ademas, es necesario reconocer la
importancia de la fisiopatologia como forma
de entender y ejercer la especialidad, y no que-
darse solo en la interpretacion clinica de las
pruebas funcionales. De otra forma, se carece
del desarrollo conceptual y técnico que justifica
la especializacion en neumologia y proporcio-
na soporte a nuevas incorporaciones, como la
ventilacion mecanica o el estudio de los tras-
tornos respiratorios del suefo.

8

Desarrollada en el siglo XX, la exploracion
funcional respiratoria del siglo XXI necesaria-
mente tendra matices diferenciales. Los avan-
ces tecnologicos alcanzados por el desarrollo
de la electronica y de la informatica han ori-
ginado notables cambios en los estudios de
funcién pulmonar. Baste pensar en lo que su-
puso la sustitucion de los clasicos espirometros
de campana o de fuelle por equipos capaces
de medir gradientes de presiones o integrar
flujos. Por otra parte, la conversion de senales
analogicas en digitales, con una adecuada fre-
cuencia de muestreo, ha cambiado la forma
de procesar muchos parametros funcionales,
permitiendo incluso la definicion de nuevas
variables. Las ventajas derivadas de la incor-
poracién de estos avances técnicos resultan
incuestionables. Han mejorado la rapidez de
los resultados y la precision de los célculos, se
han simplificado algunas maniobras y, en ge-
neral, los resultados han ganado en consisten-
cia. Ademas, resulta posible utilizar ecuaciones
complejas de valores de referencia e, incluso,
automatizar parcialmente la interpretacion de
los resultados®.

Estos avances han tenido otras consecuen-
cias. El aspecto de los laboratorios de funcion
pulmonar se ha modificado de forma muy im-
portante, convirtiéndolos en un entorno me-
nos hostil para el enfermo y permitiendo su
integracion en otras estructuras asistenciales.
Pero lo mas importante han sido los cambios
de actitud. La simplificacion de los procedi-
mientos de medida y de analisis, ha permiti-
do obtener medidas més rapidas, en tiempo
real, que facilitan la toma de decisiones ante
el paciente. En definitiva, es posible estudiar
la funcion mirando al paciente y evitar ence-
rrarse en calculos y determinaciones alejadas
del interés y relevancia clinica.

Aunque inevitables, este desarrollo tecno-
l6gico ha supuesto el abandono de algunos
habitos o actitudes que no deberian olvidarse
por completo. No se debe infravalorar el papel
docente que tenian los “viejos cacharros”, en
cuanto permitian una participacion mas activa
en el proceso de registro, medida y analisis. Por



otra parte, conviene mantenerse alerta ante los
posibles peligros de los “numeros magicos”
proporcionados por equipos automatizados®4:
olvidar las condiciones de la medida, no con-
siderar sus determinantes ni tener en cuenta
los factores que influyen y originan errores, no
valorar la incertidumbre de cualquier proceso
de medida e incluso cambiar la variabilidad del
observador por la del ingeniero del software.
Por todo ello, es fundamental no olvidar qué
representa cada numero®.

Ademas, el estudio de la funcion pulmonar
se ha trasladado fuera de los laboratorios. La
tecnologia se ha simplificado enormemente
(los espirometros son cada vez mas sencillos,
manejables y portatiles), la informatica posi-
bilita la comunicacion de datos a grandes dis-
tancias y, ademas, los resultados son obtenidos
de forma instantanea. El desarrollo de instru-
mentos de medida cada vez mas sencillos y
faciles de manejar, asi como la reduccion de
costes de tiempo y personal, ha aumentado
la disponibilidad de equipos y favorecido la
generalizacion de los estudios de funcion pul-
monar. La conexion telematica de senales que
han sido obtenidas en forma digital, su inter-
pretacion o en muchos casos una mera com-
probacion y control de calidad, son elementos
que ya pueden realizarse en la actualidad. Los
resultados pueden asi, ser transmitidos on line
al propio lugar de toma de decisiones clinicas,
donde el estudio de funcion pulmonar sera
tenido en cuenta.

En definitiva, la exploracion funcional
respiratoria puede llevarse a cabo en otros
muchos entornos, fuera del laboratorio, en la
cabecera del paciente o en su propio domicilio,
si fuera necesario. La consulta preoperatoria
en un nonagenario con fractura de fémur, el
estudio de la fuerza muscular respiratoria en
un paciente que va a ser desconectado del ven-
tilador, la evaluacion del grado de inflamacion
en un paciente asmatico o la determinacion
de la capacidad de difusion de CO en un pa-
ciente previo al trasplante de médula dsea son
ejemplos de la préctica diaria que invitan, si
es posible, al estudio en la propia cabecera
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del paciente. El seguimiento de un asmatico
mediante un espirometro conectado a un mi-
croprocesador y a un teléfono, la senal de agra-
vamiento de un paciente con EPOC, el control
de la fuerza muscular o la capacidad tusigena
de un enfermo neuromuscular son ejemplos
de posibilidad real de control domiciliario de
la funcién pulmonar.

Pero el analisis de la funcion respiratoria no
solo se ha trasladado fuera del laboratorio, sino
también fuera de la esfera de la neumologia
lo que, en cierto modo, resulta necesario si
se pretenden explotar todas las posibilidades
clinicas que ofrece. Este nuevo escenario obliga
a prestarle mas atencion a la calidad de las
determinaciones y, por ende, a la utilidad de
lo que se mide. En caso contrario, se caeria en
la banalizacion de la funcion pulmonar, que
conduce a su inutilidad.

Con todos los cambios experimentados, la
exploracion funcional respiratoria del siglo XXI
tiene frente a si importantes retos, algunos son
problemas clasicos todavia no resueltos y otros
son cuestiones mas recientes que precisaran
algun tipo de adaptacion.

Resulta imprescindible potenciar la implan-
tacion del estudio de la funcion pulmonar. La
espirometria es un procedimiento diagnosti-
co infrautilizado, incluso en el entorno de la
neumologia, pero claramente en el dmbito de
la atencion primaria. Ello explica, entre otras
circunstancias, el dramatico infradiagnostico
de la EPOC, que en nuestro medio se man-
tiene en casi un 75% de los enfermos®. Al
margen de consideraciones de salud publica o
clinicas, por el deterioro de la calidad de vida
relacionada con la salud que ya experimen-
tan los enfermos no diagnosticados, la realidad
muestra que es urgente potenciar el acceso
a la espirometria en atencion primaria. Esta
circunstancia plantea otras demandas, como
la necesaria simplificacion de los equipos y el
desarrollo de sistemas de monitorizacion y de
control suficientemente robustos, sencillos y
que garanticen la realizacion de exploraciones
de calidad. Ademas, tampoco esta universal-
mente resuelta la integracion de los equipos
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de exploracion funcional respiratoria en los
sistemas de historia electronica y la completa
adaptacion de sus bases de datos a los reque-
rimientos de la legislacion sobre proteccion
de datos.

Es preciso lograr una mayor expansion de
la exploracion funcional respiratoria fuera del
ambito de la neumologia. Resulta obvio que
es una parte esencial en la evaluacion de las
enfermedades respiratorias, pero es necesa-
rio destacar su relevancia en otros trastornos.
Asi, por ejemplo, en los ultimos anos se han
descrito diversas e importantes aplicaciones
de la espirometria fuera del campo del siste-
ma respiratorio. Se ha demostrado que pue-
de predecir la muerte de origen cardiaco o
cerebrovascular®?. Resulta conocido que una
espirometria anormal supone un riesgo cuatro
a seis veces mayor de padecer cancer de pul-
mon con respecto a sujetos con espirometria
normal®?. La funcion pulmonar anormal, es-
timada mediante la espirometria, también se
relaciona con muerte de cualquier origent0.2,
Por ultimo, se ha descrito que la espirometria
puede tener capacidad de prediccion del dete-
rioro de la funcion mental en los ultimos anos
de la vida®"». En definitiva, parece deseable
que en los proximos anos se consiga la incor-
poracion de la funcion pulmonar al estudio
de pacientes con enfermedades cardiacas,
endocrino-metabolicas, renales o neurologi-
cas, entre otras.

En las ultimas décadas, hemos tenido la
fortuna de contar con las aportaciones de
nuevas areas del conocimiento al campo de la
biomedicina. La inmunologia, la biologia mole-
cular o la genética estan mejorando nuestro co-
nocimiento de las enfermedades respiratorias
y constituyen un importante foco de atraccion
en nuestro campo. Sin embargo, en este pun-
to es imprescindible destacar que la fisiologia
aplicada y la fisiopatologia no se limitan al
estudio clésico de la funcion “macroscopica”,
sino que se adentran en la funcion-disfuncion
tisular, celular, molecular o génica'¥. Cada vez
mas, los laboratorios de funcion pulmonar de-
ben adaptar una buena parte de su actividad
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a esta nueva forma del estudio funcional res-
piratorio, asi como seguir la progresion de los
nuevos instrumentos capaces de monitorizar
senales bioldgicas, como la inflamacion, de
forma telematica. Frente a la dicotomia cada
vez mas acusada e indeseable de la ciencia
“basica” frente a la ciencia “clinica”, como
dos disciplinas reciprocamente ininteligibles,
carentes de puentes de comunicacion y de
objetivos comunes, el estudio de la funcion
respiratoria constituye un verdadero nexo para
la integracion de conocimientos y la traslacion
de la ciencia. En el momento actual mas que
nunca, la fisiologia aplicada y la fisiopatologia
suponen un fantastico y robusto soporte para
trasladar los conocimientos mads basicos hacia
el campo clinico y potenciar sus posibilidades
de innovacion y desarrollo.

Precisamente, la integracion de la explora-
cion funcional respiratoria en la practica clinica
cotidiana y su fortalecimiento como instrumen-
to para la toma de decisiones supone otro de
los grandes retos a afrontar. Es obvio que las
pruebas funcionales o bioldgicas que van a
realizarse deben ser elegidas en funcion de
la finalidad prevista. Si se trata de confirmar
un diagnostico, evaluar el seguimiento, cuan-
tificar el cambio inducido por un tratamiento,
efectuar un prondstico mas preciso, etc., sera
necesario hacer una seleccion de las pruebas
y del orden en el que deberan realizarse. Pero,
ademas, es imprescindible acotar los parame-
tros proporcionados por la exploracion funcio-
nal respiratoria, seleccionando de forma mas
estricta aquellos que tengan relevancia clinica
0 pronostica y que permitan ser utilizados en
la toma de decisiones clinicas, como elementos
imprescindibles de algoritmos diagnosticos o
terapéuticos. Muchos de los pardmetros fun-
cionales tradicionales no cumplen estos crite-
rios, por lo que quiza resulten prescindibles.
Por el contrario, necesitamos la incorporacion
de otros pardmetros y la adaptacion a nuevas
variables y formas de entender las enferme-
dades respiratorias. Pero, sobre todo, cada vez
es mas necesario un analisis de la exploracion
funcional respiratoria basado en el grado de



evidencia que proporciona para recomendar
ciertas actuaciones!s.

Inevitablemente, estamos abocados a una
exploracion funcional respiratoria mas perso-
nalizada, en la que se tenga en consideracion
una mejor adaptacion a las caracteristicas de
cada poblacion (edad, etnia, movimientos
migratorios)!'®, una interpretacion basada en
criterios metodologicamente mas adecuados
(Iimite inferior de la normalidad o percentiles)
y un analisis mas individualizado, con segui-
miento de los parametros propios de cada su-
jeto, en el que predomine la evaluacion longi-
tudinal sobre la transversal.

En definitiva, la exploracion funcional
respiratoria, sustento y parte esencial de la
neumologia, estd mds vigente que nunca.
Se encuentra completamente inmersa en los
cambios que debe experimentar la medicina
respiratoria en el nuevo siglo y tiene ante si
importantes retos por superar. Constituye un
elemento esencial para confirmar el diagnos-
tico, evaluar la gravedad, valorar la respuesta
al tratamiento y realizar el seguimiento de
pacientes con enfermedades respiratorias.
Ademas, su integracion con las nuevas areas
de conocimiento potenciara todavia mas su
importancia en las proximas décadas.

Bajo estas consideraciones, el objetivo de
esta monografia de la Sociedad Madrilena de
Neumologia y Cirugia Tordcica (NEUMOMA-
DRID) es proporcionar un documento actua-
lizado en el se revisen de forma sucinta las
pruebas de funcion pulmonar mas habituales.
La necesaria limitacion de este texto no permi-
te ofrecer un exhaustivo estado del arte de toda
la funcion pulmonar, pero si esperamos pro-
porcionar un documento agil y practico, que
sirva como introduccion a la exploracion de los
procesos fisiopatologicos que subyacen en la
mayoria de las enfermedades respiratorias.

En los siguientes capitulos, se revisa la espi-
rometria, la medida de los volumenes pulmo-
nares estaticos y de la capacidad de difusion,
la valoracion del intercambio gaseoso, la de-
terminacion de las resistencias por oscilacion
forzada, la provocacion bronquial inespecifi-
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ca, la medicion del 6xido nitrico exhalado, la
evaluacion de los musculos respiratorios, las
pruebas de ejercicio simples, la prueba de ejer-
cicio cardio-respiratorio progresiva y el andlisis
de la funcion pulmonar en nifos. En todos
los casos, se intentaran describir sus princi-
pios fisiologicos, asi como los fundamentos
técnicos de cada prueba. Se describiran los
procedimientos, los parametros obtenidos y su
interpretacion, destacando la relevancia clinica
de la exploracion.

Esperamos que el texto alcance los objeti-
vos planteados y que resulte de utilidad para
los lectores. Somos conscientes del esfuerzo
y dedicacion de todos los autores, a los que
agradecemos su entusiasta colaboracion, lo
que para nosotros supone una garantia del
resultado alcanzado.
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ESPIROMETRIA

Gerardo Vazquez Lopez-Lomo, Soledad Alonso Viteri, Alicia Ferreira Moreno

RESUMEN

La espirometria es una herramienta bésica
en la préctica de la Neumologia, sin la que di-
ficilmente se puede valorar y tratar gran parte
de la patologia del aparato respiratorio. Su rea-
lizacion conlleva dificultades y circunstancias
especiales que no existen en otras técnicas
médicas y que hacen que, si no se efectian
una serie de controles, su realizacion no tenga
resultados validos.

Desde 1979 las distintas sociedades cienti-
ficas han elaborado normativas para su correc-
ta realizacion e interpretacion. La mayoria han
perdido vigencia, en parte por la evolucion tec-
nologica de los propios espirometros. Otras no
contemplan todos los aspectos necesarios para
que siguiéndolas se puedan contestar todas las
dudas que supone la realizacion correcta de la
espirometria. Por ultimo, la vigente normati-
va conjunta de la European Respiratory Society
(ERS) y la American Thoracic Society (ATS) del
2005 es de tal magnitud que pierde validez
para el trabajo diario, méaxime en colectivos no
especializados como la Atencion Primaria, so-
bre el que recae el cribaje y primera valoracion
de la patologia del aparato respiratorio.

En este documento, basandose en la nor-
mativa de la ERS/ATS, se revisan las bases fi-
siologicas de los volumenes pulmonares, los
tipos de espirometros y las condiciones técni-
cas que deben cumplir, su calibracion, man-
tenimiento y las medidas a tomar para evitar
la transmision de enfermedades. Se proponen
las tablas de valores tedricos a usar y la cualifi-
cacion del técnico que realizard la prueba. Se
enumeran las indicaciones asi como las con-
traindicaciones y posibles complicaciones, las
condiciones para realizar la maniobra en si,

la representacion numeérica y grafica de los
resultados y su interpretacion. Se describe la
prueba broncodilatadora, asi como los hallaz-
gos en la espirometria de la obstruccion de la
via aérea superior.

INTRODUCCION

La espirometria es una prueba bésica en la
practica de la Neumologia, ya sea para neumo-
logos o para médicos de Atencion Primaria.

Sin embargo, es una prueba no lo suficien-
temente extendida y usada en la practica cli-
nica diaria en parte porque, para su correcta
realizacion, depende de varios factores esen-
ciales: el aparataje, su correcta calibracion y
mantenimiento, el conocimiento y entrena-
miento del personal que realiza la prueba, la
colaboracion del paciente y, por ultimo, los
conocimientos por parte del médico para su
correcta interpretacion.

La espirometria es la prueba que mide la
cantidad de aire que un individuo es capaz de
inhalar y exhalar en funcion del tiempo.

Desde que Hutchinson desarrollase el pri-
mer espirometro en 1846, la espirometria se
ha generalizado y, en la actualidad, es esencial
en el diagnostico y seguimiento de las enfer-
medades respiratorias.

Alo largo del tiempo, las distintas socie-
dades cientificas han realizado normativas
para estandarizar la técnica de su realizacion
y su interpretacion. En 1979 la ATS publico el
primer documento de Estandarizacion de los
test de funcion pulmonar®, que se actualiza-
ron posteriormente en 1987@ y 19946, En
Europa, la “Comision Europea del Carbon y
el Acero” publicé su normativa en 1983@y
su actualizacion en 1993®. Finalmente, en
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2005, se publico por la “ATS / ERS Task Force:
Standardisation of Lung Function Testing” las
Consideraciones generales para las pruebas de
funcion pulmonar® y la estandarizacion de la
espirometria®.

En Espana, la Sociedad Espanola de Neu-
mologia y Cirugia Toracica (SEPAR) publico su
primera Normativa de Espirometria en 1985®),
que se actualizo posteriormente en 2002,

La intencion de esta revision es el expo-
ner las normas que deben reunir los equipos
de medida, la realizacion de la prueba y la
interpretacion de la misma, de tal forma que
cualquier profesional sanitario (neumalogos,
médicos de Atencion Primaria, enfermeros),
pueda realizar una espirometria con unos es-
tandares que aseguren la exactitud y la correc-
ta interpretacion de los datos obtenidos.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS
Generalidades

La cantidad de aire que se moviliza entre la
inspiracion maxima (capacidad pulmonar total
0 TLC) y la espiracion maxima (volumen resi-
dual o RV) se denomina capacidad vital (VC).
Si la espiracion se realiza de forma brusca y
forzada, se conoce como capacidad vital forza-
da (FVC). Si se mide la cantidad de aire que se
exhala en el primer segundo de una maniobra
forzada se obtiene el volumen espiratorio for-
zado en el primer segundo (FEV)).

En algunos pacientes, la maniobra de me-
dir la VC lenta o la VC inspiratoria (IVC) puede
dar valores superiores a la FVC. En pacientes
con obstruccion grave del flujo aéreo, la VC
puede ser hasta 1 litro mayor que la FVCO.
En sujetos mayores sanos, la VC es algo mayor
que la FVCto,

En los primeros espirometros, que cons-
taban de una campana sellada con agua, se
inhalaba y exhalaba en su interior a través de
una tubuladura, lo que determinaba el despla-
zamiento de la campana. Mediante un sistema
de registro, se obtenia una representacion de
los volumenes movilizados respecto al tiempo
(grafica volumen / tiempo). La aparicion del neu-
motacografo (Fleisch, 1925) y su posterior de-
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FIGURA 1. Representacion conjunta de las graficas
volumen-tiempo y flujo-volumen.

sarrollo, permitio la medida directa de los flujos
espiratorios e inspiratorios, asi como el célculo
de los volumenes y su representacion conjunta
(¢grafica flujo-volumen). En los espirémetros con
neumotacografo, se calcula el flujo del aire a
partir de la diferencia de presiones que se ge-
nera al paso de una resistencia conocida.

La medida de los flujos espiratorios € ins-
piratorios de forma instantanea permite vi-
sualizar, no solo el volumen exhalado, sino la
morfologia de la curva de los flujos maximos
que el sujeto ha conseguido en los diferentes
volumenes pulmonares (desde TLC hasta RV,
para la curva espiratoria) (Fig. 1).

El flujo de aire estd determinado por la
diferencia de presion existente entre los al-
veolos y la boca, (donde se considera 0), y la
resistencia de las vias aéreas. Si las vias aéreas
fueran rigidas, en la espiracion forzada, a ma-
yor presion se conseguiria mayor flujo. Si bien
a volumenes altos, al inicio de la espiracion
desde TLC, el aumento de presion conlleva un
aumento del flujo, esto no ocurre segun se va
exhalando volumen pulmonar. Existe un limite
maximo del flujo para los distintos volumenes
pulmonares que no es posible sobrepasar. A
volumenes medianos y bajos, el flujo es inde-
pendiente del esfuerzo (Fig. 2). Esta condicion
es la que confiere su caracteristica forma trian-
gular a la curva flujo-volumen y viene deter-
minada por la compresion dinamica de la via
aérea. En la maniobra de inspiracion forzada,
a mayor presion, se obtiene mayor flujo, inde-
pendientemente del volumen pulmonar.



TLC
2 8 80% VC
S
£ 6
g
C 4
= 20% VC
T 2

4

ESPIROMETRIA

FIGURA 2. Represen-
tacion de las presiones
transpulmonares a dis-
tintos volumenes pul-

1
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La compresion dinamica de las vias aéreas

La limitacion al flujo se produce por la
compresion dindmica de las vias aéreas. Es-
tas son colapsables y su diametro esta con-
dicionado, basicamente, por la diferencia de
presion dentro y fuera de la misma (presion
intratoracica).

Por otra parte, el flujo se genera como con-
secuencia de la diferencia de presion existente
entre los alvéolos y la boca. La presion intra-
alveolar viene dada por la suma de la presion
pleural y la presion eldstica del pulmon o re-
troceso elastico.

En reposo respiratorio, al final de la es-
piracion espontanea (capacidad funcional
residual o FRC), el retroceso eldstico es mini-
mo y aumenta hasta un maximo al inspirar
hasta TLC. Al hacer una espiracion maxima,
la presion pleural aumenta por la fuerza de la
musculatura espiratoria y se mantiene estable
hasta el final de la espiracion. Asi, la presion
alveolar es muy alta, ya que es la suma de la
presion pleural y del retroceso eldstico del
pulmon. Dada la diferencia de presion entre
el alveolo y la boca, se genera el flujo aéreo.
A'lo largo de las vias aéreas y, como conse-
cuencia de la resistencia de las mismas, la
presion va descendiendo hasta llegar a ser
cero en la boca.

Se conoce como punto de igual presion
(PIP 0 EPP) el lugar donde la presion dentro
de las vias aéreas es igual a la presion pleural.
A alto volumen pulmonar, este punto se en-
cuentra en la zona extratorécica.

80 60 40 20 RV
Volumen pulmonar

monares y de los flujos
espiratorios obtenidos
y su correlacion con la
grafica flujo-volumen.

Segun disminuye el volumen pulmonar, se
va perdiendo el retroceso elastico del pulmon
y, por lo tanto, la presion alveolar desciende
y también lo hace el gradiente de presion de
la via aérea. En estas circunstancias, el PIP se
desplaza hacia las vias mas distales, encon-
trandose dentro de la via intratoracica. A par-
tir del PIP, la via tiende al colapso dado que
la presion en su interior es inferior a la del
exterior, produciéndose la limitacion al flujo.
Segun va descendiendo el volumen pulmonar,
va descendiendo la presion de retroceso elas-
tico del pulmon y el PIP se sigue desplazando
mas hacia la via distal, limitando en mayor
grado el flujo 12 (Fig. 3).

FUNDAMENTOS TECNICOS

La realizacion de la espirometria requiere
de un espirometro, una estacion meteorologi-
ca, sistema de medida de talla y peso, valores
de referencia y personal capacitado para su
correcta realizacion.

Tipos de espirometros
Espirometros de sistema cerrado o de
volumen

Son los espirometros iniciales, compues-
tos por una campana sellada mediante agua
y conectada a un sistema de registro sobre un
papel que se desplaza a una velocidad determi-
nada. El movimiento de ascenso / descenso de
la campana en respuesta a la exhalacion / in-
halacion del sujeto dibuja una grafica volumen
| tiempo. Posteriormente, se desarrollaron los
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FIGURA 3. Limitacion del flujo por la compresion dindmica de la via aérea. Al inicio de la espiracion
forzada, se asume que la presion pleural es de 40 cmH,O y que permanece constante durante toda la es-
piracion. En inspiracion méxima, la retraccion eldstica del pulmoén genera una presion de 30 cmH,O, por
lo que la presion alveolar, que es la suma de ambas, es de 70 cm. Las presiones dentro de la via aérea van
disminuyendo hasta alcanzar 0 a nivel de la boca. El punto en el que la presion dentro de la via aérea es
igual a la presion pleural (EPP) se sittia en la region extratordcica, que no soporta la presion pleural. Al ir
disminuyendo el volumen pulmonar, disminuye el retroceso elastico y, por lo tanto, la presion alveolar. De
esta forma, el EPP se desplaza hacia la via intratordcica y, al alcanzarla, se limita el flujo. Este fenomeno
se acentua a medida que disminuye el volumen pulmonar.

espirometros cerrados basados en el mismo
principio, pero con fuelles, que los hicieron
menos voluminosos y portatiles. Actualmente,
estos espirometros han caido en desuso en
nuestro medio.

Espirometros de sistema abierto o de flujo
Basados en el neumotacografo de Fleisch y
sus posteriores modificaciones. Son sistemas
donde se respira a través de una resistencia
conocida, intercalada en el sistema, que pro-

16

duce una diferencia de presion a ambos lados
de la misma. La medida del gradiente de pre-
siones con un transductor de presion permite
obtener una senal de flujo. A partir del flujo, y
con un cronémetro incorporado, se calcula el
volumen. De esta forma se puede obtener tan-
to representaciones graficas de flujo-volumen
como de volumen-tiempo.

En la actualidad, son los espirometros utili-
zados de forma mayoritaria. Si bien, la medida
del flujo se puede hacer por métodos distintos
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FIGURA 4. Procedi-
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al neumotacografo tipo Fleisch, como una tur-
bina, un sensor térmico o ultrasonidos.

En relacion al método de realizar la espi-
rometria, se emplea el término de “circuito
abierto o cerrado”®. Si el sujeto realiza una
inspiracion maxima antes de insertar la bo-
quilla y después realiza la espiracion, se de-
nomina técnica de “circuito abierto”. Si, por
el contrario, el sujeto inspira y espira a través
del neumotacografo se denomina técnica de
“circuito cerrado”. Este segundo procedimiento
permite la obtencion, tanto de curvas espira-
torias como inspiratorias.

Requerimientos minimos de precision de
los espirometros

La normativa de la ATS / ERS establece dis-
tintos rangos de precision segun los parame-
tros que se vayan a medir con el espirometro.
Aunque la medida del PEF se podria realizar
con valores inferiores de exactitud y precision,
los requerimientos minimos para la determi-
nacion de la FVC y del FEV, son:
Rango de medida: 0,5 - 8 litros

Precision: + 3% delalecturao + 0,050
L (la mayor de ambos)
Flujo: 0-14Lls

< 1,5 cm H,OlL/s
15 segundos (30 s para VC)
Extrapolacion retrograda

Resistencia total:
Tiempo de lectura:
Tiempo cero:

miento de extrapola-
cion retrograda para
determinar el inicio de
la espiracion.

1,5

La resistencia total debe ser medida a un
flujo de 14 L/s con todos los tubos, valvulas
o filtros que se inserten entre el sujeto y el
espirometro.

La extrapolacion retrograda es el procedi-
miento aceptado universalmente para estable-
cer, en la ordenada de tiempo, el punto a partir
del cual se mide el volumen movilizado. Si el
inicio de la maniobra es brusco, el volumen
de extrapolacion retrégrada debe ser menor
del 10% de la FVCy de 100 ml. Los espirome-
tros actuales lo calculan de forma automatica
(Fig. 4).

Los espirometros deben proporcionar
una representacion grafica, preferiblemente
mediante una pantalla y posterior impresion
grafica, para poder revisar las curvas flujo-vo-
lumen y volumen-tiempo. La representacion
flujo-volumen aporta mayor informacion sobre
la porcion inicial de la maniobra espiratoria,
particularmente del PEE, que se correlaciona
con la presion pleural e indica la magnitud de
esfuerzo que ha realizado el sujeto durante una
espiracion forzada. La representacion de la cur-
va volumen-tiempo o espirograma facilita mas
informacion sobre la parte final de la manio-
bra. Normalmente, los espirdmetros presentan
en pantalla la grafica flujo-volumen.

En la representacion grafica, la relacion
del flujo respecto al volumen suele ser 2:1.
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Ademas, debe cumplir unos requisitos mi-
nimos.
Presentacion pantalla  Impresion grafica
Resolucion  Escala Resolucion  Escala
Volumen ~ 0,060L  5mm/L 0,025L 10 mm/L
Flujo 0,200 L/s 2,5 mm/L/s 0,100 L/s 5 mml/L/s
Tiempo 02s 10mm/s 02s  20mm/s

Condiciones BTPS

Todos los volumenes medidos por los espi-
rometros son obtenidos en condiciones ATPS
(volumen del gas en condiciones ambientales
de temperatura, presion atmosférica y presion
del vapor de agua a temperatura del espiro-
metro). Para su normalizacion y comparacion
con otros registros, estos valores deben ser
transformados a condiciones BTPS (volumen
de gas a temperatura corporal [37°C], presion
atmostérica ambiental y presion del vapor de
agua a temperatura corporal [PH,0 47 mmHg]),
segun la formula:

VBTPS =
( VATPS x Ps - PH0 / PB — 47) x 310 /
273 + 1)

Donde Ps es presion barométrica, Phz0
es presion del vapor de agua a temperatura
ambiente y T representa la temperatura am-
biente.

La mayoria de los espirometros modernos
ya llevan incorporados en su interior medido-
res de temperatura y de presion baromeétrica,
por lo que realizan la conversion de forma au-
tomatica. En caso de equipos mas sencillos, es
necesario disponer de una estacion meteorolo-
gica e introducir las condiciones ambientales
de cada dia.

No se deben realizar espirometrias por de-
bajo de 17° o por encima de 40°C de tempera-
tura ambiental®, dado que la correccion a BTPS
puede llegar a tener un error de hastael [ %, en
especial en neumotacografos no calentados, asi
como diferir entre flujos medidos en espiracion
o inspiracion. En algunos casos, el factor de
correccion a BTPS puede llegar al 10%©). Por
otra parte, si la temperatura ambiental varia a
lo largo de la jornada de trabajo con el espiro-
metro, las condiciones ambientales deben ser
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reintroducidas®. Por ejemplo, la presion del
vapor de agua a 20° es de 17,5 mmHg mien-
tras que a 35°C es de 42,2 mmHg.

Datos antropomeétricos del paciente y
valores de referencia

Para la valoracion de los datos de la espiro-
metria se necesita disponer de la edad, talla 'y
peso del sujeto explorado. A tal efecto, es pre-
ciso disponer de un tallimetro y una bascula.
Las medidas antropométricas se tomaran con
ropa ligera y sin calzado. En ningun caso, se
debe aceptar la talla o el peso autodeclarados
por el paciente.

En pacientes con deformidades de la caja
toracica, como cifoescoliosis, o incapacidad
para la bipedestacion, la talla puede ser calcu-
lada a partir de la envergadura entre los dedos
de las manos con los brazos hiperextendidos
en cruz. Diversas ecuaciones de regresion es-
timan la talla a partir de la envergadura con
un error de 3 a 3,7 cm, que se magnifica en
sujetos con alturas extremas>15. Con la for-
mula: Talla = envergadura/1,06 se obtienen
valores razonablemente correctos, si bien algo
inferiores a los de las ecuaciones de regresion.
En caso de no poder medir la envergadura,
también es posible calcular la talla a partir de
la altura de la rodilla en sedestacion©.

Para su valoracion, los datos obtenidos de
la espirometria son comparados con unos va-
lores de referencia, que deben corresponder
al mismo grupo €tnico. Los valores de referen-
cia mas utilizados en el momento actual en
nuestro pais para la evaluacion de adultos son
los de Roca!'” (Tabla 1) y los generados por la
ERS a partir de la fusion de varias ecuaciones
de referencia®. En otras circunstancias, deben
seleccionarse valores de referencia especificos
para ninos o ancianos. Es fundamental que se
utilicen los mismos valores de referencia en
los distintos espirometros, tanto en Atencion
Especializada como en Primaria, a fin de que
se puedan comparar los resultados. Dada la
variedad €tnica actual de nuestro pais, también
seria de desear la utilizacion de ecuaciones de
referencia para otras razas distintas a la cauca-
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TABLA 1. Ecuaciones para el calculo de los valores de referencia de Roca!”

Ecuacion R SEE
Sexo masculino (6-20 anos)
FVC (L) 0,0280A + 0,03451P + 0,05728E - 3,21 0,947 0,443
FEV, (L) 0,02483A + 0,02266P + 0,07148E - 2,91 0,945 0,378
FEF25.754 (L/S) 0,038A+ 0,140E - 4,33 0,832 0,796
PEF (L/s) 0,075A + 0,275E - 9,08 0,907 1,073
FEFs0%rvc (L/S) 0,017A+ 0,157E + 0,029P - 2,17 0,856 0,811
Sexo femenino (6-20 afos)
FVC (L) 0,03049A + 0,02220P + 0,03550E - 3,04 0,935 0,313
FEV, (L) 0,02866A + 0,01713P + 0,02955E - 2,87 0,64 0,263
FEF,5.754 (L/S) 0,046A + 0,051E - 4,30 0,789 0,651
PEF (L/s) 0,073A+ 0,134E - 7,57 0,879 0,831
FEFs0%rvc (L/S) 0,046A + 0,067E - 4,17 0,803 0,669
Sexo masculino (> 20 anos)
FVC (L) 0,0678A- 0,0147E - 6,0548 0,72 0,53
FEV, (L) 0,0514A- 0,0216E - 3,9548 0,75 0,451
FEV,/EVC, % -0,1902E + 85,58 0,40 5,36
FEF)5.75% (L/S) 0,0392A- 0,0430E - 1,1574 0,55 1,0
PEF (L/s) 0,0945A- 0,0209E - 5,77 0,47 1,47
FEFs0%rvc (L/S) 0,0517A- 0,0397E - 2,4 0,47 1,30
Sexo femenino (> 20 afnos)
FVC (L) 0,0454A-0,0211E - 2,8253 0,75 0,403
FEV, (L) 0,0326A- 0,0253E - 1,2864 0,82 0,315
FEV,/EVC, % -0,2240E- 0,1126P + 94,88 0,54 5,31
FEF)5.75% (L/s) 0,0230A- 0,0456E + 1,1055 0,70 0,68
PEF (L/s) 0,0448A- 0,0304E + 0,350 0,47 1,04
FEFs0%rvc (L/S) 0,0242A- 0,0418E + 1,62 0,56 0,925
A: altura en cm; E: edad en anos; P: peso en kg; R: coeficiente de correlacion multiple; SEE: error estdndar
estimado.

sica. Por ejemplo, los valores de la poblacion
asiatica y afro-caribena pueden ser un 10 %
menores a los de los caucasicos'®.

Cualificacién del personal

La espirometria debe ser realizada por
personal con cualificacion técnica acreditada.
Debera tener un entrenamiento suficiente
para conocer los fundamentos de la técnica,
el mantenimiento y calibracion del equipo, la

maniobra de la espirometria, el reconocimien-
to de trazados inaceptables o no reproducibles
que invalidan la prueba, tomar actitudes en-
caminadas a que el paciente mejore la manio-
bra y conocimientos suficientes para detectar
problemas del equipo que alteren los datos
obtenidos. El factor mas determinante de la
exactitud de los datos proporcionados por una
espirometria es, sin duda, la dedicacion y la
capacitacion del técnico.
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La SEPAR y la ATS recomiendan un minimo
de entrenamiento supervisado de 6 meses para
poder obtener las capacidades necesarias para
la correcta realizacion de una espirometria.
Ademds, se recomiendan cursos de actualiza-
cion cada 3-5 anos. En cualquiera de los casos,
al responsable de cada laboratorio le corres-
ponde comprobar la idoneidad del personal
que realiza las pruebas. No tiene ningun senti-
do la realizacion de espirometrias por personal
sin la capacitacion adecuada.

CALIBRACION Y MANTENIMIENTO DEL
ESPIROMETRO

La calibracion es el procedimiento que es-
tablece la relacion entre los valores de flujo
o volumen que determina el sensor del es-
pirometro y el valor real de los mismos. La
calibracion de volumen debe ser efectuada a
diario mediante una jeringa de 3 litros con una
exactitud de + 15 ml, que debe ser comproba-
da periodicamente para valorar posibles fugas,
intentando vaciarla con la salida obturada. La
jeringa debe almacenarse cerca del equipo a
calibrar.

Para determinar la exactitud del volumen,
se debe llevar a cabo la calibracion al menos
con tres maniobras en rangos de flujo dis-
tintos, que varien entre 0,5y 12 L/s. Esto se
consigue con distintas velocidades de vacia-
do de la jeringa, con tiempos en la maniobra
que vayan de unos 6 segundos a menos de
0,5 segundos. Los volumenes obtenidos para
cada flujo deberén tener una exactitud de +
3,5%. Para la linealidad, se debe realizar una
calibracion semanal con la jeringa producien-
do tres flujos relativamente constantes, a flujo
bajo, medio y alto. Los volumenes obtenidos
con estos flujos deben tener una exactitud del
35%.

Otro sistema de calibracion se efectua
mediante un descompresor explosivo, con-
sistente en una camara de 4-5 L presurizada
a 1 atmosfera con apertura brusca. A la salida
del aire se intercalan distintas resistencias con
diferentes grados de obstruccion. También se
puede comprobar la exactitud del espirome-
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tro mediante la realizacion de exploraciones
a controles sanos, que realicen correctamente
la maniobra y determinar asi la variabilidad
intra-sujeto.

Asimismo, la ATS/ERS recomienda evaluar
los espirometros con una jeringa con un meca-
nismo de descarga controlado por ordenador
que genera 24 curvas flujo-volumen preesta-
blecidas, semejantes a diversas maniobras de
FVC. Sin embargo, este procedimiento todavia
no ha sido incorporado en la mayoria de los
laboratorios de funcion pulmonar.

La calibracion de la medida del tiempo era
necesaria en equipos mecanicos, pero ya no
se precisa en los espirometros actuales que
disponen de microprocesador.

Se debe llevar un libro de registro de cali-
braciones e incidencias del espirometro.

HIGIENE Y CONTROL DE LAS INFECCIONES

La realizacion de la espirometria conlleva
el riesgo de la transmision de infecciones a los
pacientes y al personal del laboratorio, bien
sea por transmision por contacto directo o
indirecto. Pese a la utilizacion, con la técnica
de circuito cerrado, de piezas comunes para
los distintos pacientes, que inspiran y espiran
a través de ellas, el numero documentado de
casos de transmision de infecciones es muy
pequeno, si bien el riesgo es potencial. Los
antiguos equipos de campana sellada por
agua tenian mayor riesgo que los basados en
neumotacografos, maxime si se calienta la re-
sistencia para evitar la condensacion del aire
espirado. Existe el riesgo de transmision de
enfermedades del tracto respiratorio superior,
hepatitis y VIH (a través de heridas de la mu-
cosa oral) asi como otras enfermedades como
la tuberculosis, si bien los equipos de espiro-
metria no estan directamente implicados en la
transmision de enfermedades. Se han recogido
microorganismos del tracto respiratorio de los
pacientes en distintas piezas del espirometro
y se ha documentado un caso de conversion
tuberculosa tras exponerse a un espirometro
usado previamente por un paciente con enfer-
medad activa?.



Segun el nivel de riesgo de infeccion, los
instrumentales o dispositivos se clasifican en 1)
criticos: elevado riesgo de infeccion si el objeto
estd contaminado (en este apartado, se incluye
el instrumental quirdrgico): 2) semicriticos: ob-
jetos que entran en contacto con membranas
mucosas o piel no intacta; y 3) no criticos: obje-
tos que entran en contacto con piel intacta.

Las categorias de recomendacion son 1A'y
II. La primera senala un procedimiento altamen-
te recomendable y se basa en estudios experi-
mentales o epidemioldgicos bien disenados. La
recomendacion 1l considera recomendable la
introduccion de la medida y se basa en hechos
clinicos o estudios epidemiologicos, evidencia
racional clara, o estudios definitivos aplicables
a algunos pero no a todos los hospitales.

Segun esta clasificacion, los distintos dis-
positivos que se utilizan en la espirometria
serian®o:
® Pinzas nasales: dispositivo no critico. Ries-

go: desconocido. Categoria de recomen-
dacion: II. Recomendable que sean de un
solo uso, al menos las almohadillas. Si no
es asi, se recomienda lavar las almohadillas
con agua y detergente, con una frecuencia
no establecida, poniendo entre la almoha-
dilla'y la piel una gasa o papel de algodon
desechable.

® Bogquillas: dispositivo semicritico. Riesgo:
bajo. Categoria de recomendacion: IA. Re-
comendable de un solo uso. En caso de
ser reutilizables (boquillas de caucho tipo
submarinista), se recomienda lavarlas con
agua y detergente, secarlas y esterilizarlas
con oxido de etileno. Si no es factible, la
desinfeccion con glutaraldehido al 2% pue-
de ser una alternativa aceptable.

e (Circuito, conexiones y valvulas: dispositi-
vO no critico. Riesgo: bajo. Categoria de
recomendacion: 11. Al final de la jornada,
deben desensamblarse y airearse para evi-
tar el condensado de agua. Una vez por
semana, se deberian esterilizar con oxido
de etileno.

* Neumotacografo: dispositivo no critico.
Riesgo: bajo. Categoria de recomenda-
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cion: II. Se deben desmontar diariamen-
te al igual que las valvulas. Una vez por
semana, como minimo, se deben limpiar
con agua y detergente, enjuagarlo con agua
corriente, después con agua destilada y se-
carlo. Existen neumotacografos y tamices
del neumotacografo desechables.

La frecuencia optima de desinfeccion o
esterilizacion de las distintas piezas no se ha
establecido. En cualquier caso, cualquier pieza
que muestre condensacion debe ser desinfec-
tada o esterilizada antes de su reutilizacion.

Cuando se utiliza la técnica de “circuito
abierto”, sin inspiracion a través del circuito
de medida, solo se deberd cambiar o desin-
fectar la boquilla. No obstante, no se puede
asegurar que, por error, el paciente inhale a
través de la boquilla.

El sistema mas efectivo de prevenir la con-
taminacion del equipo es el empleo de filtros
colocados entre la boquilla y el neumotacogra-
fo. Su utilizacion es controvertida. Previenen el
depdsito de microorganismos de la corriente
de aire espirado y, por tanto, disminuyen el
riesgo. Sin embargo, no todos los filtros son
capaces de excluir todos los microorganismos,
sobre todo a los altos flujos que se producen
en la maniobra de FVC. Existen filtros con un
alto porcentaje de efectividad sobre la transmi-
sion de bacterias, pero se desconoce su utilidad
sobre los virus.

La utilizacion regular de los filtros no es
obligatoria siempre que se tomen las medidas
descritas de higiene y desinfeccion. El uso de
los filtros no elimina la necesidad de la limpie-
za 'y descontaminacion del equipo. Ademas, si
se van a emplear, es necesario incluirlos en las
maniobras de calibracion y en los requisitos
minimos del espirometro®.

INDICACIONES, CONTRAINDICACIONES,

COMPLICACIONES™

Indicaciones

Diagnostico

® Evaluar la funcion pulmonar ante sintomas,
signos y datos anormales de laboratorio
(disnea, cianosis, hipoxemia).
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* Medir el efecto de las enfermedades res-
piratorias en la funcion pulmonar (EPOC,
enfermedades intersticiales difusas,...).

* Medir el efecto de enfermedades de otros
organos en la funcion pulmonar (conecti-
vopatias, artritis reumatoide...).

® Valorar a sujetos en riesgo de tener enfer-
medades respiratorias (tabaquismo, expo-
sicion a polvo inorganico...).

® Evaluar los riesgos preoperatorios (riesgo
anesteésico, reacciones pulmonares...).

® Valorar el pronostico de la enfermedad
respiratoria (valoracion de trasplante pul-
monar...).

® Valorar el estado de salud antes de realizar
ejercicio fisico de alto nivel (deportistas de
alto nivel...).

Seguimiento

® Valorar la intervencion terapéutica.

® Valorar la evolucion de las enfermedades
respiratorias.

® Monitorizar la funcion pulmonar en sujetos
expuestos a agentes nocivos.

® Monitorizar la funcion pulmonar en sujetos
con medicacion con toxicidad pulmonar.

Evaluacion de discapacidad e incapacidad

laboral

® Valorar la funcién pulmonar como medida
de incapacidad laboral.

® Valorar la funcion pulmonar como peritaje
legal.

Salud publica
* Estudios epidemioldgicos.
* Investigacion clinica.

Contraindicaciones®

Son siempre relativas y suelen estar en
funcién de la incapacidad para realizar una
correcta maniobra de espiracion maxima for-
zada, bien por incapacidad fisica o psiquica,
que hace que los datos obtenidos no sean va-
lorables y en enfermedades con contraindica-
cion de maniobras que aumenten la presion
intra-toracica.
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® Falta de colaboracion / comprension en la
realizacion de la maniobra.

® Infarto de miocardio reciente (I mes).

* Desprendimiento de retina, cirugia de
cataratas, neumotorax, hemoptisis re-
ciente.

* Dolor tordcico o abdominal de cualquier
causa (traumatismos, fracturas...).

® Traqueostomia.

* Problemas bucales, hemiparesias, intole-
rancia a la boquilla.

Complicaciones

Accesos de tos.

Incontinencia urinaria.

Broncoespasmo.

Dolor toracico.

Neumotorax.

Mareo / sincope.

La competencia del técnico que realiza la
espirometria es fundamental para detectar
problemas y detener la prueba. La insistencia
para obtener datos valorables una vez que el
paciente presenta alguna de estas complicacio-
nes esta contraindicada, debiéndose posponer
la espirometria para otro dia.

RECOMENDACIONES PREVIAS Y

PREPARACION DEL PACIENTE
Antes de acudir a realizarse una espirome-

tria el paciente debe conocer y tener presente

algunas recomendaciones, para que la validez
de los resultados sea optima. Preferiblemente
estas indicaciones se deben facilitar por escri-

o9, El paciente debe acudir:

® Sin fumar.

* No haber realizado ejercicio fisico intenso
al menos media hora antes de la espiro-
metria.

* Evitar ropa ajustada o que impida las ma-
niobras respiratorias.

* Evitar comidas copiosas en las 2 horas pre-
vias.

® ELvitar las bebidas alcoholicas en las 4 horas
previas y las de alto contenido en cafei-
na.

® No es preciso acudir en ayunas.



La espirometria se puede realizar, depen-
diendo de la intencionalidad de la prueba, con
fines diagndsticos o para valorar la funcion
pulmonar de un paciente previamente diag-
nosticado y bajo tratamiento.

Si es con fines diagnosticos, se debe dejar
un intervalo de tiempo libre sin medicacion,
que varia para los distintos farmacos bronco-
dilatadores:
® Para los de accion corta (terbutalina o sal-

butamol), al menos 6 horas.
® Para los de accion prolongada (salmeterol

o formoterol), al menos 12 horas.
® Paralos de accion muy prolongada (tiotro-

pio o indacaterol), al menos 24 horas.
® En el caso de las teofilinas de liberacion

sostenida, seria recomendable suspender-
las a menos 12 horas antes de la prueba.

Es importante que el paciente conozca de
antemano la finalidad de la espirometria y su
procedimiento. Ello mejorard su colaboracion
y la calidad de los resultados obtenidos.

Una vez el paciente ha llegado a la sala
de espirometria, se debe comprobar el cum-
plimiento de las indicaciones. Posteriormen-
te, se procederd a medir y pesar al paciente
y, en el caso de sujetos con gran deformidad
de la caja torécica, se empleara la enverga-
dura en vez de la altura, y se hard constar
este dato. Asimismo, se debe introducir la
edad del paciente, el género vy, si el espi-
rometro dispone de la posibilidad, la raza,
para acceder a las tablas de valores tedricos
segun etnia.

Antes de la prueba, el paciente permane-
cera sentado y relajado al menos 5 minutos.
Durante este tiempo, el técnico incidira en la
maniobra de realizacion, para mejorar su co-
laboracion.

Es importante tener un conocimiento mi-
nimo de la historia clinica del paciente. Esto
ayudaréd a interpretar resultados y facilitara la
toma de medidas de limpieza, en caso de in-
fecciones potencialmente transmisibles.

Una vez preparado el paciente y con el co-
nocimiento del procedimiento, se procedera al
inicio de la prueba.

ESPIROMETRIA

PREPARACION DEL EQUIPO

El equipo debe cumplir las normas de cali-
bracion e higiene-desinfeccion correctas, segun
se ha expuesto.

PROCEDIMIENTO
Generalidades

El paciente debe conocer previamente la
finalidad y, a grandes rasgos, la maniobra de
la espirometria. De aqui la importancia de las
indicaciones y explicacion por parte del me-
dico que la solicita. El paciente se debe en-
contrar comodo, tranquilo y concentrado. Se
colocara sentado en la silla, evitando cruzar
las piernas y liberando la presion de aquellas
prendas de ropa que puedan oprimir. Se debe
evitar la inclinacion del paciente hacia adelante
al espirar.

En caso de no poder realizar la prueba en
sedestacion, se puede efectuar en decubito o
en bipedestacion. En decubito, los volumenes
pueden ser hasta un 10% inferior a los obteni-
dos en sedestacion®. Esta diferencia aumen-
ta hasta un 60% en aquellos pacientes con
enfermedad diafragmatica o neuromuscular.
Si la espirometria se realiza en bipedestacion,
es importante prestar especial atencion a la
posibilidad de caidas por mareo o sincope. En
individuos obesos, se obtienen volumenes y
flujos mayores al realizar la maniobra en bi-
pedestacion.

Al introducir la boquilla, y antes de iniciar
las maniobras, se debe comprobar el sellado,
con los labios, de la boquilla y la no obstruccion
de la misma. En caso de requerir la extraccion
de una protesis dental removible, se procedera
a ello antes del inicio de la maniobra. Si no es
necesario, se evitara su retirada.

Maniobra correcta

Antes de iniciar la maniobra, siempre se
debe colocar la pinza nasal ocluyendo ambos
orificios.

Si se realiza la técnica de circuito cerrado,
el sujeto se colocara la boquilla dentro de la
boca, comprobando el cierre labial alrededor
de la misma. Se indicara al paciente que realice
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una espiracion maxima forzada, hasta vaciar
completamente el volumen.

Posteriormente, se le solicitara al paciente
que realice una inspiracion rapida y maxima.
En este momento, de manera clara y contun-
dente, se le indicard que expulse todo el aire
de forma rapida y forzada hasta alcanzar el
volumen residual (RV). Al llegar al punto de
maxima inspiracion, o TLC, el paciente debe
iniciar de forma inmediata la espiracion, no
permaneciendo en dicha situacion mas de 1
segundo. Si la inspiracion es lenta y se realiza
una pausa de 4-6 segundos antes de iniciar la
espiracion, el FEV, y el PEF seran menores de
los obtenidos sin pausa®!.

Esta maniobra de espiracion forzada no
deberia tener una duracion inferior a los 10
segundos, durante los cuales el técnico indicara
de forma continua al paciente que mantenga
la expulsion del aire.

Si se realiza la técnica de circuito abierto,
se hard primero la maniobra de inspiracion
maxima, se colocard la boquilla y, en menos de
1 segundo, se realizard la espiracion maxima
hasta que no se pueda exhalar mas aire.

En la representacion grafica volumen-tiem-
po (Fig. 1), debe observarse una caida brusca
inicial, con un trazado posterior en forma de
curva con concavidad hacia arriba. El trazado
debe ser continuo y la finalizacion debe ser
asintotica y no brusca ni perpendicular.

Las recomendaciones vigentes establecen
el nimero maximo de intentos en 8 maniobras
y no aconsejan efectuar menos de 3. Para que
la espirometria sea considerada valida, deben
existir un minimo de 3 maniobras satisfactorias
y al menos 2 de ellas seran reproducibles®.

Para considerar una maniobra como repro-
ducible se debe cumplir que la diferencia de la
FVC y del FEV, entre las dos mejores manio-
bras resulte inferior a 200 ml o al 5% 9.

Los criterios para la seleccion de manio-
bras son®7:
® Los trazados no deben contener artefactos.

Ocasionalmente pueden aparecer peque-

flas melladuras o dientes de sierra en el

trazado. Esto es mas frecuente con los es-
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pirometros de agua. Ocasionalmente, estas
alteraciones se asocian a ciertas patologias
como sindromes extrapiramidales.

® |nicio brusco de la maniobra, identificado
por un volumen de extrapolacion retrogra-
da menor del 10% de la FVC y de 100
ml.

* Un tiempo de espiracion superior a 6 se-
gundos.

* No debe producirse amputacion en el final
de la espiracion.

* Lamaniobra debe finalizar cuando el cam-
bio de volumen por segundo es inferior a
25 ml.

Errores frecuentes

A la hora de realizar la prueba, existen
errores frecuente que pueden invalidarla. En-
tre ellos, se encuentran la falta de esfuerzo
maximo por parte del paciente, la tos en el
primer segundo, la obstruccion involuntaria
de la boquilla (lengua, protesis), la finalizacion
brusca, el inicio erratico en la maniobra o la
duracion inferior a 6 segundos.

PRUEBA BRONCODILATADORA
Generalidades

El estudio de la funcion pulmonar se puede
realizar en condiciones basales o tras la admi-
nistracion de farmacos broncodilatadores. En
la poblacion general sana, sin antecedentes
de patologia respiratoria, la administracion de
un broncodilatador consigue un aumento en
los valores de la espirometria, tanto de la FVC
como del FEV, en unos rangos que varian del 5
al 10% @229, La prueba broncodilatadora refleja
la existencia de reversibilidad bronquial, pero
no discrimina claramente entre enfermedades
como asma o EPOC. Por otra parte, no identi-
fica qué pacientes con obstruccion crénica al
flujo aéreo se pueden beneficiar del tratamien-
to broncodilatador®.

Procedimiento

Como farmaco broncodilatador se debe
usar un broncodilatador de accion rapida, por
lo que se suele optar por salbutamol o terbu-



talina. En caso de intolerancia a los agonistas
beta-2 adrenérgicos, se podria considerar el
empleo de bromuro de ipratropio.

Una vez realizada la espirometria basal, se
administran al sujeto 4 inhalaciones de 100 pg
de salbutamol. La administracion se debe hacer
con una camara de inhalacion, manteniendo
la respiracion una vez realizada la inhalacion
10 seg. Las sucesivas dosis se deben realizar
con intervalos de 30 segundos. Si se utiliza
bromuro de ipratropio, se administraran 160
ug en 4 dosis de 40 pge.

La segunda espirometria se ha de hacer,
si se usa salbutamol, a los 15 minutos y, si se
emplean anticolinérgicos, a los 30 minutos.

Interpretacion

La respuesta broncodilatadora considera
el cambio con respecto a los valores previos,
expresado en valor absoluto y en porcentaje.
También se ha propuesto expresar la respuesta
como porcentaje de cambio con respecto al
valor tedrico. En pacientes con bajos volume-
nes pulmonares, el porcentaje con respecto al
previo sobreestima la respuesta, mientras que
el cambio en valor absoluto la infraestima.

La respuesta broncodilatadora se calcula,
tanto para la FVC como para el FEV,, segun las
siguientes formulas:

A absoluto = valor postBd - valor preBd

% previo = (valor postBd — valor preBd /

valor preBD) x 100

Se considera una prueba broncodilatadora
positiva si el incremento del FEV, o de la FVC
es mayor de 200 ml y superior al 12% con
respecto al previo®. Este criterio de reversi-
bilidad no siempre se acompana de capacidad
diagnostica y, de hecho, se ha propuesto que
otros puntos de corte (15% o0 400 ml) podrian
discriminar mejor el asma de la EPOC®o).

CALCULOS Y REPRESENTACION DE
RESULTADOS

Cada modelo de espirometro lleva instalado
un software de ecuaciones que se incorporan
al protocolo de funcionamiento del sistema.
Esto permite el analisis rapido de resultados
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y la comparacion con respecto a los valores
de referencia.

La seleccion del mejor esfuerzo no puede
determinarse unicamente por la morfologia de
la curva. Si el sistema no proporciona los da-
tos, se deben realizar calculos y medidas para
determinar los valores méaximos. El valor del
FEV, y de la FVC esta sometido a una mayor
variabilidad dado que pueden verse influen-
ciados por el entrenamiento o practica en la
realizacion de la prueba, el cansancio, el espas-
mo bronquial en espiracion, etc. El FEFas.754
se ve influenciado por la FVC de la maniobra
seleccionada; si ésta es menor que la real del
paciente, va a proporcionar un valor de FEF,s.
75% anomalamente elevado.

Ala hora de realizar cdlculos, lo mas prac-
tico es seleccionar la maniobra correcta con
un mayor valor de FVC + FEV,.

EXPRESION DE RESULTADOS

Los resultados de la espirometria una vez
realizada correctamente, deben expresarse de
forma numeérica y grafica.

Se suelen representar en tres columnas ad-
yacentes, el valor predicho, el medido y el por-
centaje del medido con respecto al predicho.
Ademas, en los ultimos anos, se recomienda
incorporar una cuarta columna con el limite
inferior de la normalidad (LIN) de cada para-
metro, que puede resultar especialmente util
en la interpretacion de algunos casos.

Los valores numéricos deben acompanar-
se de una representacion grafica, utilizdndose
fundamentalmente la curva flujo-volumen y la
curva volumen-tiempo (Fig. 5).

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS
Los resultados de le espirometria tiene
utilidad en el diagnostico y seguimiento de la
patologia respiratoria, asi como para valorar la
gravedad y la progresion en el tiempo de alte-
raciones ventilatorias. Por tanto, su interpre-
tacion deberia ser extremadamente concisa,
ya que va a determinar la toma de decisiones
clinicas. Los valores deben interpretarse siem-
pre de forma individualizada y teniendo en
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FIGURA 5. Representacion grafica de la espirometria: curvas flujo-volumen y volumen-tiempo.

cuenta la calidad de la maniobra y los comen-
tarios realizados por el personal que efectua
la prueba®.

Desde el punto de vista espirométrico, las
alteraciones ventilatorias pueden clasificarse
en:

Alteraciones obstructivas

Implican estrechamiento de la via aérea
durante la exhalacion y se definen por un co-
ciente FEV,/FVC reducido (menor del percentil
5° del valor de referencia).

En general, el uso ha impuesto la definicion
de obstruccion a partir de un cociente FEV,/
FVC < del 70%, aunque este criterio es menos
preciso. Se recomienda usar el limite inferior
de la normalidad del FEV,/FVC para evitar fal-
S0s negativos en jovenes y falsos positivos en
ancianos®729.

En los trastornos obstructivos, la curva
flujo-volumen tipicamente muestra una morfo-
logia concava. El cambio mas precoz asociado
a la obstruccion de la pequena via aérea es
el enlentecimiento en la porcion terminal del
espirograma, que se traduce cuantitativamente
en una mayor reduccion de los flujos instanta-
neos y mesoespiratorios (FEF,s7s55). No obstan-
te, estas alteraciones no son especificas de las
enfermedades de la pequena via aérea®?,

En pacientes con patologia obstructiva
avanzada se pueden encontrar valores de FEV,
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y FVC disminuidos, por lo que el cociente FEV,/
FVC mejora e incluso puede llegar a normali-
zarse. En este caso, puede ser util sustituir la
FVC por la VC lenta y calcular el cociente FEV,/
VC o indice de Tifeneau.

Alteraciones restrictivas

Se definen por un cociente FEV,/FVC nor-
mal con descenso de la TLC (< percentil 5° del
valor de referencia)®@?, circunstancia que solo
es posible confirmar mediante la determina-
cion de los volumenes pulmonares estaticos.

Con una espirometria, se debe sospechar
la existencia de un trastorno restrictivo cuando
la FVC esté reducida, el cociente FEV,/FVC sea
normal y la curva flujo-volumen presente una
morfologia convexa. Sin embargo, estas alte-
raciones también pueden ser debidas a un es-
fuerzo espiratorio submaximo, por lo que una
medida aislada de la FVC no resulta suficiente
para establecer un diagndstico de alteracion
ventilatoria restrictiva. De hecho, se ha com-
probado que las alteraciones espirométricas
descritas so6lo se corresponden a una TLC baja
en la mitad de las ocasiones®!.

Alteraciones mixtas

Implican la coexistencia de obstruccion
y restriccion. Dado que la FVC puede estar
disminuida tanto en los cuadros obstructivos
como en los restrictivos, la presencia de un
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FIGURA 6. Morfologia tipica de las curvas volumen-tiempo y flujo-volumen en condiciones normales y en

un patrén obstructivo o restrictivo.

componente restrictivo en un paciente obs-
tructivo no puede inferirse de los resultados
de la espirometria aislada, siendo necesaria
la confirmacion mediante medicion de la TLC,
ya que el descenso en la FVC puede deberse a
hiperinsuflacion (Fig. 6).

La gravedad de las alteraciones ventilato-
rias se clasifica en funcion del valor del FEVI,
segun las recomendaciones de la ATS/ERS (Ta-
bla 2)@.

Estos puntos de corte de gravedad son
arbitrarios y generalmente derivan de estu-
dios que relacionan la funcion pulmonar con
variables independientes como la capacidad
para el trabajo o para realizar las actividades
de la vida diaria, la morbilidad y otros factores
pronosticos®234.

Los valores de la FVC no son considerados
en la evaluacion de la gravedad de los trastor-
nos restrictivos, debiéndose utilizar la TLC.

OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA
CENTRAL

Las obstrucciones de la via aérea superior
(OVAS) pueden presentarse en las vias aéreas
extratoracicas (faringe, laringe y traquea ex-
tratoracica) o en las intratoracicas (traquea
intratordcica y bronquios principales). Es fre-
cuente que estas alteraciones no afecten de
forma significativa ni al FEV, ni a la FVC, pero
si produzcan una alteracion del flujo espiratorio
pico (PEF). Por tanto, una relacion FEV,/PEF

TABLA 2. Clasificacion de gravedad de
las alteraciones ventilatorias

FEV, (% valor

de referencia) Gravedad

> 70% Leve
70-60 % Moderada
50-59 % Moderada-grave
49-35% Grave

< 35% Muy grave

> 8 (FEV, en ml, PEF en L/min) identificada
en repetidas maniobras puede alertar sobre
la presencia de una estenosis de la via aérea
central, una vez descartado un esfuerzo inicial
insuficiente®®. En estos casos, la observacion
de una meseta del flujo inspiratorio forzado
con o sin meseta en el flujo espiratorio, sugie-
re obstruccion variable extratoracica de la via
aérea superior (Fig. 7B). Por el contrario, una
meseta en la espiracion que se produce sin
afectacion inspiratoria sugiere una obstruccion
variable intratordcica de la via aérea superior
(Fig. 7C). Si tanto la rama inspiratoria como la
espiratoria muestran una morfologia en me-
seta, es probable que exista una estenosis fija
de al via aérea superior (Fig. 7A).

El efecto de las lesiones o alteraciones fun-
cionales en los flujos maximos dependerd de
la localizacion de la obstruccion, del tipo (fija o
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FIGURA 7. Tipos de obstruccion de la via aérea superior en funcion de la morfologia de la curva flujo-
volumen. A) Estenosis fija; B) Estenosis variable extratordcica; C) Estenosis variable.

variable), asi como de la extension anatomica.
La ausencia de afectacion de los parametros
espiromeétricos clasicos no descarta la existen-
cia de una OVAS, por lo que serd bésica la
sospecha clinica para detectar estas patologias.
Por supuesto, ante cualquier sospecha de OVAS
es necesaria la evaluacion diagnostica con téc-
nicas de imagen o endoscopia.
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VOLUMENES PULMONARES

Isabel Cienfuegos Agustin, Salvador de la Torre Carazo

RESUMEN

Para asegurar el intercambio de gases, el
aire debe ser movilizado periodicamente den-
tro y fuera de los pulmones.

Tanto en condiciones fisiologicas como en
condiciones patologicas, el volumen de gas
que ocupa los pulmones en reposo, o entra y
sale de ellos tanto en respiracion normal como
forzada, depende de las caracteristicas de los
pulmones, de las caracteristicas de la caja to-
racica y de la interaccion entre ellos, asi como
de la funcion de los musculos respiratorios en
reposo y a lo largo del ciclo de la respiracion.

En este capitulo, se definen los diferentes
compartimentos de volumenes pulmonares, se
revisan los factores que determinan los mis-
mos, los equipos de medida disponibles, asi
como las técnicas mas habituales y los proce-
dimientos para realizar correctamente estas
medidas.

Consideraremos también las indicaciones
y contraindicaciones y la valoracion de los re-
sultados en su aplicacion a la clinica para el
diagnostico de diferentes situaciones.

INTRODUCCION

El intercambio de gases exige que el aire
sea movilizado periodicamente dentro y fuera
de los pulmones.

Tanto en condiciones fisiologicas como en
condiciones patologicas, el volumen de gas
que ocupa los pulmones en reposo o entra y
sale de ellos tanto en respiracion normal como
forzada, depende de las caracteristicas de los
pulmones de las caracteristicas de la caja tora-
cicay de la interaccion en entre ellos, asi como
de la funcion de los musculos respiratorios en
reposo y a lo largo del ciclo de la respiracion.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS Y

DEFINICIONES

Volumenes y capacidades
Los principales volumenes y capacidades,

o suma de dos o mas volumenes, se describen

a continuacion (Fig. 1).

e Volumen corriente (VT o Tidal volume). Es
el volumen de gas que entra y sale de los
pulmones en una respiracion basal.

¢ Volumen de reserva inspiratorio (IRV o Ins-
piratory reserve volume). Representa el volu-
men adicional de gas que puede introducirse
en los pulmones al realizar una inspiracion
méaxima desde volumen corriente.

e Volumen de reserva espiratorio (ERV o
Expiratory reserve volume). Es el volumen
de gas adicional que puede exhalarse del
pulmon tras espirar a volumen corriente.

e Volumen residual (RV o Residual volume).
Corresponde al volumen de gas que perma-
nece dentro del pulmon tras una espiracion
forzada maxima.

IRV
IVC

Vr

ERV|
Vo) FRC
RV

A Y y

1--[TLC

FIGURA 1. Volumenes y capacidades sobre una
curva espiromeétrica volumen/tiempo. VT: volumen
corriente; IRV: volumen de reserva inspiratoria; ERV:
volumen de reserva espiratoria; IVC: capacidad vital
inspiratoria; RV: volumen residual; IC: capacidad
inspiratoria; FRC: capacidad residual funcional; TLC:
capacidad pulmonar total.
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e Capacidad vital (VC o (Vital capacity).
Méximo volumen de gas pulmonar movi-
lizable. Es la suma del volumen corriente y
los volumenes de reserva espiratoria y es-
piratoria. Dependiendo de la forma en que
se considere, se diferencia capacidad vital
inspiratoria (VC o inspiratory vital capaci-
), que es el volumen de gas que puede ser
introducido en el pulmén con un esfuerzo
inspiratorio maximo, tras una espiracion
maxima lenta. La capacidad vital lenta
(SVC o slow vital capacity) es el volumen
de gas que puede ser exhalado del pulmon
con un esfuerzo espiratorio maximo lento,
tras un esfuerzo inspiratorio maximo. Y
la mas utilizada, capacidad vital forzada
(FVC o forced vital capacity), que supone el
volumen de gas exhalado con un esfuerzo
espiratorio maximo tras una inspiracion
maxima. En condiciones de normalidad,
apenas existen diferencias entre las distin-
tas modalidades de capacidad vital, pero si
puede haberlas cuando existe patologia.

e Capacidad inspiratoria (IC o Inspiratory
capacity). Suma del volumen corriente y del
volumen de reserva inspiratorio. Represen-
ta el maximo volumen inspirado tras una
espiracion tranquila.

e Capacidad residual funcional (FRC o Functio-
nal residual capacity). Suma del volumen de
reserva espiratorio y del volumen residual.
Es el volumen de gas que hay dentro de los
pulmones al final de una espiracion tranquila
y, como se mencionara después, correspon-
de al punto de equilibrio entre la retraccion
elastica del pulmon y de la caja tordcica.

e Capacidad pulmonar total (TLC o Total
lung capacity). Abarca el volumen corriente,
el volumen de reserva inspiratorio, el vo-
lumen de reserva espiratorio y el volumen
residual. Es el maximo volumen de gas que
pueden contener los pulmones.

Determinantes de los volumenes
pulmonares

La entrada del aire en el organismo para €l
posterior intercambio de gases depende de la
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bomba ventilatoria toraco-pulmonar, un siste-
ma formado por la caja tordcica y los pulmo-
nes cuyas fuerzas de retraccion elastica tienen
signos opuestos. Dado que el pulmon y la caja
toracica permanecen en intimo contacto e in-
terdependientes debido a la presion negativa
del espacio pleural, los volumenes pulmonares
a lo largo del ciclo respiratorio estaran deter-
minados por la interaccion de sus fuerzas de
retraccion elastica (Fig. 2) y las producidas por
la contraccion de los musculos respiratorios.

Los volumenes pulmonares también se ven
afectados, dentro de la normalidad, por varia-
bles antropomeétricas y situacionales, que se
mencionaran mas brevemente.

Factores dependientes de la pared tordcica
Elasticidad de caja tordcica

La pared tordcica incluye la caja toracica,
constituida por las costillas, la columna verte-
bral y los musculos que la rodean, el diafragma
y también la pared abdominal.

De hecho, la caja tordcica incluye al ab-
domen, como un sistema bicompartimental
separado por el diafragma®, de modo que la
presion elastica de la pared toracica (Pw) es
el resultado de la presion eldstica de la pared
abdominal (Pab) y de la presion elastica de la
caja tordcica (Prc) que se relacionan segun la
formula expresada por Mead®.

Pw = (1-k) Prc + kPab

La pared tordcica es una estructura elas-
tica que tiende a recuperar su forma cuando
se le aplican fuerzas que varian su situacion
de reposo. La presion de retroceso elastico
de la pared torécica varia a lo largo del ciclo
respiratorio, tanto en sentido como en mag-
nitud (Fig. 2).

Musculos respiratorios

La musculatura respiratoria esta constitui-
da por los musculos intercostales, el diafrag-
ma, los escalenos, el esternocleidomastoideo
y otros musculos accesorios y los musculos
abdominales.

Los musculos intercostales externos han
sido considerados inspiratorios, mientras que
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FIGURA 2. Curvas de
presion de retroceso
elastico pulmonar, de
la pared torécica y del
sistema respiratorio.
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de retroceso elastico en
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Inspiracion inicial. D)
70% de la capacidad
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total.

a los internos se les ha atribuido una funcion
espiratoria, salvo en la porcion paraesternal.
La realidad es ligeramente mas compleja, ya
que su funcion depende de la accion de otros
musculos y de la posicion de las costillas®.

El diafragma parte de una estructura ten-
dinosa central desde la que se irradian sus
fibras para insertarse periféricamente en las
vertebras lumbares, en el apéndice xifoides y
en las ultimas costillas. Su contraccion expan-
de caudalmente la caja tordcica, disminuyen-
do la presion intrapleural y dando lugar a la
inspiracion. La rotacion externa y elevacion
que provoca la manera en que se inserta en
la pared costal contribuye también a la ex-
pansion de la caja tordcica y a la entrada del
aire y, aunque en la caja costal superior tiene
un ligero efecto espiratorio, debido a cierta
retraccion pasiva al caer la presion pleural, su
funcion es netamente inspiratoria. En conjun-
to, el diafragma actua de forma sinérgica con
los musculos intercostales®. La contraccion
del diafragma, ademas, tiene efectos sobre la
pared abdominal. Su contraccion la expande
hacia fuera, mientras que su relajacion tiene
el efecto contrario.

Otros musculos con funcioén inspiratoria
son el esternocleidomastoideo, los escalenos,
los trapecios, los serratos y, eventualmente,
algunos musculos laringeos.

Los musculos abdominales son, en princi-
pio, espiratorios. Sin embargo, contribuyen a la
inspiracion al relajarse al final de la espiracion
y €ON su contraccion tonica ayudan a mantener
la longitud mads adecuada para la contraccion
del diafragma en bipedestacion.

Desplazamientos y cambios de volumen

Como consecuencia de la contraccion de
los musculos respiratorios, se produce un des-
plazamiento del diafragma, la pared costal y la
pared abdominal, lo que determina un cambio
de volumen en la caja toracica.

Por un lado, las costillas experimentan
movimientos de elevacion y desplazamien-
tos laterales que incrementan los didmetros
anteroposteriores y laterales del torax(-?, y el
descenso del diafragma, ademas de contribuir
a la expansion del torax, desplaza la pared
abdominal hacia afuera al descender.

El cambio de volumen total de la caja tora-
cica (AVw) y, por tanto, el cambio de volumen

33



1. CiENFUEGOS AGUSTIN, S. DE LA TORRE CARAZO

pulmonar dependen de los cambios en el vo-
lumen de la caja costal (AVrc) y de la pared
abdominal (AVab), segun la relacion:

AVw = AVrc + AVab

La relacion entre la expansion de la caja
costal y la de la pared abdominal fueron estu-
diadas por Mead y Kono®?, quienes midieron
el desplazamiento costal y abdominal, encon-
trando que para un volumen determinado, su
relacion permanece constante en diferentes
puntos y, para incrementos de volumenes
iguales, las lineas de relacion entre ambos
desplazamientos son rectas paralelas y equi-
distantes. De hecho, es posible obtener la rela-
cion gréfica de desplazamiento de cada parte
para diferentes patrones de comportamiento
muscular moviendo uno de los componentes
y dejando el otro fijo a lo largo de las lineas
isovolumen.

Es por ello que, cuando se da un movi-
miento paradojico del diafragma, con elevacion
durante la inspiracion y retraccion abdominal,
la expansion de la caja toracica es mayor.

También los movimientos de flexo-exten-
sion de la columna modifican los volumenes
pulmonares, disminuyendo el volumen con-
forme aumenta la flexion del torax.

Factores dependientes de los pulmones

La contraccion de los musculos respirato-
rios produce cambios en la presion pleural.
Estos cambios estan condicionados por las ca-
racteristicas eldsticas de la caja toracica y se
transmiten a los alvéolos originando un cambio
en la presion alveolar. La diferencia entre €sta
y la presion en la boca genera un flujo de aire
y el consiguiente cambio en el volumen pul-
monar. El cambio producido va a depender de
las caracteristicas elasticas del pulmon.

Al igual que la caja toracica, el pulmon es
una estructura eldstica. Los cambios de pre-
sion debidos al retroceso eldstico del pulmoén
a diferentes volumenes fueron medidos por
Gibson y Pride® utilizando un catéter esofagico
para valorar los cambios en la presion pleu-
ral a diferentes volumenes estaticos medidos
en un pletismografo. La curva resultante, en

34

condiciones de normalidad, se ofrece en la
figura 2. En condiciones patoldgicas, la curva
cambia reflejando la alteracion del retroceso
elastico®.

Interaccion toraco-pulmonar a lo largo del
ciclo respiratorio

En la figura 2 también se representa la cur-
va resultante de la interaccion de la presion
de retroceso eldstico de la pared toracica y
de los pulmones a lo largo del ciclo respirato-
rio®19. Esta interaccion va a ser determinante
de los volumenes pulmonares en un momento
dado. Antes de iniciarse la inspiracion, cuando
el sujeto se encuentra en capacidad residual
funcional (FRC), se equilibran ambas fuerzas
con sentidos contarios. La fuerza centripeta
de retroceso eldstico pulmonar compensa a
la centrifuga de retroceso eldstico de la pared
toracica. Es el punto de equilibrio y ausencia
de flujo. Alinicio de la inspiracion, la fuerza de
retroceso elastico de la pared tordcica se ve po-
tenciada por la generada por la contraccion de
los musculos inspiratorios, con lo que el torax
y los pulmones se expanden. Esto es asi hasta
que se alcanza aproximadamente el 70 % de la
TLC. Si continua la insuflacion, a partir de ese
momento, la fuerza de retroceso elastico de
la pared tordcica se suma al retroceso eldstico
pulmonar, oponiéndose a la expansion del to-
rax de modo que, para alcanzar una inspiracion
maxima, se tienen que vencer ambas fuerzas.
A TLC la fuerza muscular ya no es capaz de
vencer el retroceso eldstico del pulmoén y del
torax, y se inicia la espiracion (Fig. 2).

La espiracion, tanto desde TLC como desde
un volumen corriente, es un proceso pasivo al
cesar la contraccion de los musculos inspirato-
rios y actuar la fuerza de retroceso eldstico pul-
monar. A partir de FRC, la espiracion requiere
de la contraccion de los musculos espiratorios
para vencer la fuerza de retroceso eldstico de
la caja toracica. Finalmente, hay un volumen
que no puede expulsarse, el RV, que viene de-
terminado por las fuerzas de retraccion elasti-
ca del torax y por las fuerzas tensoactivas del
fluido de revestimiento alveolar, que impiden



el colapso alveolar y que actuan en el mismo
sentido.

Otro factor determinante del RV, especial-
mente en ancianos y en enfermedades que
disminuyen el retroceso elastico pulmonar, es
el cierre precoz de la via aérea.

Por otro lado, la presion pleural no es uni-
forme a lo largo de la caja toracica sino que
es mds negativa en los vértices que en las
bases, con una diferencia de hasta 5 cm H,0,
en parte por la gravedad y en parte por las
diferencias morfologicas entre el térax y el pul-
mon. Esto hace que los alvéolos de los vértices
estén mas distendidos y que en los alvéolos
de las bases se produzcan mas cambios de
volumen, debido a la accién de los muscu-
los respiratorios. Asi, los vértices pulmonares
contribuyen mas al RV y las bases mas a la
VCy ala TLC!2.

Otros factores de variabilidad

En condiciones fisiolégicas, existen otros
factores que influyen sobre los volumenes pul-
monares de un individuo concreto.

La edad es uno de ellos. Los volumenes pul-
monares aumentan entre los 18-20 afos?. En
edades avanzadas, la disminucion del retroceso
elastico pulmonar y el colapso precoz de la via
aérea aumentan el RV y la FRC. La VC también
disminuye. La disminucion del retroceso eldsti-
co de la caja toracica mantiene la TLCD.

La contribucion de los factores antropome-
tricos también es bien conocida. Los volume-
nes pulmonares son dependientes de la talla?,
mientras que el peso influye en situaciones
extremas. La obesidad importante disminuye
el ERVy la FRC, en relacion al indice de masa
corporal®, y la TLC podria estar ligeramente
disminuida, por falta de expansion toracica®.
El efecto de la desnutricion sobre los volu-
menes pulmonares resulta menos conocido,
aunque en jovenes, se ha relacionado un in-
dice de masa corporal bajo con reducciones
de la VC ,que revierten al mejorar el estado
de nutricion®?. En general, los volumenes
pulmonares son menores en mujeres que en
hombres, probablemente por diferencias en
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la contraccion pulmonar y en las fuerzas de
retraccion elastica.

La etnia influye en todos los volumenes,
hasta el punto de resultar necesarias ecuacio-
nes de valores de referencia especificas del
grupo €étnico estudiado'&19).

Otros factores a considerar son la posicion,
el sueno, el gjercicio, el nivel de entrenamien-
to y la altitud. En decubito, la FRC disminuye
un 20-25% con respecto a la sedestacion, por
la compresion del contenido abdominal y el
aumento del flujo sanguineo®?. Esto también
hace disminuir la VC en un 7-8 % @». Con inde-
pendencia de la postura, el suefio disminuye
la FRC un 15% (722, En adultos sanos, la FRC
disminuye por la actividad muscular®, mien-
tras que en sujetos mayores el comportamiento
puede ser mas erratico”. El entrenamiento
aumenta la TLC, la FRC y la FVC en nifios y
jovenes7:2429 quizd debido a un aumento de
unidades alveolares. En adultos, puede haber
ligeros incrementos en la VC y la TLC relacio-
nados con mejoras en los musculos respira-
torios!”. Por ultimo, en sujetos que viven en
grandes alturas durante su crecimiento, la TLC
es alrededor de un 7% mayor, sobre todo a
expensas de la FRC y el RV y algo menos de la
FVC, probablemente por adaptacion(”.20.

Influencia de los factores determinantes en
los diferentes volimenes

A modo de resumen, los volumenes méxi-
mos, la TLC y la VC estan determinados por la
contraccion muscular inspiratoria, que dismi-
nuye a volumenes extremos, y por la retraccion
elastica de la pared tordcica y de los pulmo-
nes que, en el momento de maxima expan-
sion se suman®”. Los volumenes pulmonares
minimos y el RV estan determinados por el
balance entre la contraccion de los musculos
espiratorios y la fuerza de retraccion elastica
de la caja tordcica® junto a la contraccion de
los musculos antagonistas®?, con una parti-
cipacion del cierre precoz de la via aérea en
sujetos mayoresV. La FRC esta determinada
por el equilibrio entre las fuerzas de retroceso
elastico del pulmon y de la caja tordcica, asi
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como por el tono basal de los musculos ins-
piratorios, siendo en adultos jovenes el 50 %
de la TLC.

MEDIDA DE LOS VOLUMENES
PULMONARES

El registro de los volumenes pulmonares
estaticos se inicio en 1800, con Davy. Los mé-
todos de dilucion datan de mediados de los
anos cuarenta del siglo XX. Una década des-
pués, DuBois introdujo el pletismografo3h.

Pletismografia
Fundamentos de la técnica

Se basa en la ley de Boyle-Mariotte: a tem-
peratura constante, el volumen de un gas (V) es
inversamente proporcional a su presion (P), y,
por tanto, su producto permanece constante:
PxV =R

De modo que, si hay cambios de situacion
de 1 a2, se cumple que Py x V; = P, x Vs

Habitualmente, se utiliza la medida a volu-
men constante, empleando cabinas herméticas
de volumen conocido (Fig. 3) en las que una
vélvula permite interrumpir el flujo del aire
a FRC. En este punto, se realizan maniobras
suaves que comprimen y descomprimen el gas
contenido en el térax y se miden los cambios
de presion en la cabina y en la boca (en au-
sencia de flujo, la presion en la boca refleja los
cambios en la presion alveolar).

En estas condiciones, se mide el volumen
de gas intratoracico TGV( thoracic gas volume).

Denominando:

P, = presion en la boca sin comprimir el
torax (igual a la presion alveolar, puesto que no
hay flujo) y, por tanto, P, = P atmosférica - P de
vapor de agua a 37°C, medida en cmH,0.

P, = presion en la boca con el torax com-
primido.

V= volumen de gas intratoracico (TGV) a
capacidad residual funcional: FRC (sin com-
primir el térax).

V,= volumen de gas con el torax com-
primido.

AV = variacion de volumen toracico cuan-
do se comprime el torax (igual a la variacion
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del volumen de aire situado entre el paciente
y las paredes de la cabina). Estos cambios de
volumen son proporcionales a los cambios de
presion en la cabina (Pc), al ser €sta hermética
y de volumen constante.

APb = variacion de presion en la boca al
comprimir el torax.

APc = variacion de presion en cabina al
comprimir el torax.

C= factor de conversion entre la variacion
de presion y la variacion de volumen, calculado
durante la calibracion de la cabina (relacionado
con el volumen de la cabina, el volumen del
paciente y la presion atmosférica.

A partir de estos valores y asumiendo
una situacion de temperatura constante, se
calcula:

Py x Vi = (Pi+APb) + (V{-AV)
que, simplificando:
P,x AV -V, x APb + AV x APb = 0
y despejando Vi:
Vi = (AV/ APb) x (P + APb)

Dado que el APb es muy pequeno en compa-
racion con Py, se puede despreciar. Por tanto:
V; = (AV/APb) x P,
y, lo que es lo mismo;
V, = Pi/ (APb/AV)

Como se menciono, se puede determinar
un factor de conversion (C) entre variacion de
presion y variacion de volumen y, dado que los
cambios de volumen pulmonar son proporcio-
nales a los cambios de presion en cabina, la
ecuacion queda:

V1 = C/(APb/ APc)
VI (TGV) = C/ tangente de a

Basandose en este desarrollo, los equipos
de pletismografia proporcionan una grafica en
la que los cambios de presion en cabina y en
la boca forman un angulo en cada maniobra,
cuya tangente seria APb/APc (Fig. 3).

Equipo, requerimientos técnicos y calibrado

Los equipos mas habituales en la clinica
son cabinas herméticas (medida a volumen
constante) provistas de transductores de pre-
sion en boca (Pb) y cabina (Pc), asi como de



FIGURA 3. Pletismografo. En pantalla: curvas que
dibujan las variaciones de presion en la boca con
respecto a la presion en cabina. Su dngulo de incli-
nacion permite calcular la FRC.

un neumotacografo, que debe cumplir las ca-
racteristicas estandar de cualquier espirome-
tro23%, Los requisitos técnicos minimos de
cualquier pletismografo también se recogen
en las normativas nacionales e internaciona-
les435 . A su vez, en las mismas se detallan
los requerimientos necesarios de personal y las
recomendaciones de higiene y mantenimiento
de los equipos®+36:37),

Previo a la calibracion, es necesario intro-
ducir la presion atmosférica, temperatura y
humedad relativa del aire y el equipo debe
calentarse durante 30-40 minutos. Se compro-
baran la ausencia de fugas y corrientes, el cie-
rre hermético de la cabina y que la resistencia
del tapon de oclusion sea minima. A diario, se
recomienda calibrar:
® Volumen: con una jeringa de calibracion

de tres litros. La precision debe ser menor

del3%.

® Presion en boca y en cabina (transducto-
res). Se utilizard un manometro que regis-
tre + 30 cm H,O y una pequena jeringa
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calibrada (25-50 ml). Las variaciones no

deben ser mayores de + 1%. Aplicando

3 ¢mH,0, el cambio de volumen debe ser

< 10 ml/min.

* Constante de tiempo. Se evalua inyectando
un volumen conocido de aire en cabina 'y
se mide el tiempo que la senal tarda en
decaer (al 37 o0 al 50%, segun equipos).
Este periodo no debe ser muy corto (fugas
y potencial infraestimacion de los volume-
nes) ni muy largo (inestabilidad de la senal
en cabina).

Ademds, es preciso verificar la linealidad de
los analizadores. Para ello, se introducen dife-
rentes volumenes y presiones y se comprueba
que no originan desviaciones significativas.

Mensualmente, conviene calibrar con per-
sonas patron, sanas y no fumadoras, siendo
aceptables variaciones <5% parala FRCy TLC
y <10% para el RV, respecto a las medidas
previas.

Existen simuladores pulmones isotér-
micos que permiten introducir variaciones
de volumen entre 50 y 100 ml, variando la
frecuencia de inyeccion de 0,5 a 5,0 Hz y
comprobar que la medida es correcta a todas
las frecuencias. También hay descompresores
explosivos que permiten calibrar el volumen
a diferentes flujos.

Procedimiento de medida

Se explica la maniobra al paciente, que
debe estar comodamente sentado dentro de
la cabina sin flexionar o extender el cuello. Hay
que utilizar pinzas nasales y es recomendable
una boquilla “tipo buzo” para evitar fugas. El
paciente deberia sujetar las mejillas con las
manos para evitar cambios anadidos de pre-
sion en la boca con las maniobras respiratorias
(Fig. 3). Tras cerrar la puerta de la cabina, se
espera un tiempo para que el paciente se relaje
y se estabilice térmicamente la cabina antes
de indicarle que se introduzca la boquilla y se
coloque la pinza nasal.

En estas condiciones, se le solicita que
respire con tranquilidad hasta que alcance
un nivel estable al final de la espiracion (4

37 W



1. CiENFUEGOS AGUSTIN, S. DE LA TORRE CARAZO

IC IRV
5
£ Vr
=
< FRC ERV
! ! ! RV
-«
Volumen Shutter Shutter
corriente cerrado abierto .
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FIGURA 4. Espirograma durante una pletismografia.
Se aprecia el momento de cierre del flujo aéreo por
el obturador (o shutter) para realizar la maniobra.

a 10 respiraciones a VT que varie menos de
100 ml). Al final de una espiracion, cuando
el paciente esté proximo a la FRC, se activa
un interruptor que ocluye el flujo aéreo du-
rante 2-3 segundos. Durante este cierre, se
le solicita que efectue maniobras de “jadeo
suave” (+ 1 kP o 10 cm H,O, nunca mas de
+ 2 kP 0 20,4 cm de H,O) a una frecuencia
de = 60 ciclos/min (1 Hz). Las frecuencias
de jadeo mayores de 1,5 Hz pueden llevar
a errores y las mas bajas causan problemas
con la fuga controlada del pletismégrafo. Hay
que realizar una serie de 3 a 5 maniobras
de jadeo satisfactorias. Tras esto, se abre el
obturador del flujo aéreo y se le indica que
espire profundamente hasta RV y luego inspi-
re tranquila y profundamente hasta VC (Fig.
4). Se aconseja medir la IC y valorar la FRC al
menos cinco veces. La media de todas las FRC
se suma a la IC mayor de los cinco ensayos,
para obtener la TLC.

Criterios de calidad
Para asegurar la calidad de la medida de-
ben cumplirse los siguientes criterios de re-
producibilidad:
® \Variabilidad de la medida del TGV < 5%.
¢ Diferencia entre las dos maniobras mas
altas de VC <200 ml.
® \Variacion de las dos medidas mayores de
ICy ERV < 5% 0 60 ml.
® Variacion de la TLC < 5%.
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Se debe elegir:

* TGV: media de tres 0 mas maniobras que
difieran < 5% de la media.

* IC: el mayor valor de tres intentos repro-
ducibles.

® TLC: suma de la media de TGV y mayor IC.
Se debe prestar atencion:

® A las variaciones horarias en la funcion:
indicar en el informe la hora.

* Ala perforacion de timpanos: genera una

fuga que altera la medida.

A la sobreestimacion de la TGV si el jadeo se

hace solo con musculatura intercostal, por lo

que es mejor utilizar también la abdominal.

Pardmetros obtenidos

En el momento del cierre, el pletismogra-
fo mide el volumen de gas intratoracico: TGV
(thoracic gas volume) al final de una espiracion
no forzada, lo que equivale a la FRC. Al realizar
una espirometria posterior, se calcula el RV
restando la FRC. La TLC se obtiene sumando
el volumen residual a la VC.

Dilucion en circuito cerrado: helio
Fundamentos de la técnica

Se basa en la ley de conservacion de ma-
sas, segun la que, a temperatura constante, la
masa de un gas no varia. Es decir, el producto
del volumen por la concentracion permanece
constante.

CixVy=CxV,

Para realizar la medida, se utiliza un espi-
rometro con una mezcla conocida de aire y
helio. Una vez conectado al circuito, el pacien-
te respirard a traves de la boquilla hasta que
se igualen las concentraciones de helio en el
equipo y en sus propios pulmones. Se miden
las concentraciones alcanzadas tras la dilucion,
final de una respiracion a volumen corriente,
es decir, a FRC (Fig. 5).

Siendo: Vg,: volumen del espirometro antes
de anadir aire. Vai: volumen de aire agrega-
do. Fsprer: concentracion inicial de He. Foppea:
concentracion de He tras anadir aire. Fsppes:
concentracion de He al final de la exploracion
y Vgs: espacio muerto del sistema (vélvula y



A. Comienzo de la determinacion

B. Momento de la medida tras fa dilucion

FIGURA 5. Célculo de la FRC con la técnica de di-
lucion de helio.

boquilla), el V. el volumen de aire cuando el pa-
ciente se conecta al equipo (FRC) se calcula:
Vsp = Vair X FspHeZ / (FspHeI - FspHeZ)
Vi = Var x FspHel X (FspHez - FspHeZ) /
[FspHe3 X (FspHel - FspHeZ)] ~ Vs

Equipo y requerimientos técnicos

El equipo debe disponer de espirometro,
bomba de circulacion del gas, absorbentes de
agua y anhidrido carbonico, sistema que apor-
te helio y oxigeno, analizador de helio, termo-
metro, valvula y boquilla, segun se detalla en
las normativas SEPAR y ERS/ATS65455).,

Procedimiento de medida

1. Encender el equipo, respetar el tiempo de
calentamiento. Calibrar.

2. Explicar el procedimiento, ajustar la boqui-
lla (mejor “tipo buzo”) y pinzar la nariz.
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3. Tras la familiarizacion del paciente, al final
de una espiracion a volumen corriente, se
le conecta el circuito. Se le solicitard que
respire a volumen corriente, compensando
el consumo de oxigeno.

4. Se registra la disminucion de la concentra-
cion de helio cada 15 segundos. Se consi-
derara que se ha alcanzado el equilibrio
cuando la variacion en la concentracion
del helio sea 0,02 % durante 30 s. Se des-
conecta del circuito en ese momento.

Criterios de calidad

Realizar:

* Al'menos dos estudios de FRC con diferen-

cias menores de 200 ml.

* Tres maniobras de ICV recogiendo el mayor
valor.

* Tres maniobras de ERV recogiendo el valor
medio.

Hay que evitar fugas, iniciar la prueba a
FRC y corregir posibles errores debidos al apor-
te de O,. Es conveniente medir los coeficientes
de variacion intrasujeto en cada laboratorio.

Pardmetros obtenidos

Conociendo FRC (V,) y realizando una es-
pirometria, se calculan el resto de volumenes
y capacidades, que deben expresarse en con-
diciones BTPS (presion, temperatura corporal
y saturacion de vapor de agua).

Dilucion en circuito abierto: lavado de
nitrégeno
Fundamentos de la técnica

Es un procedimiento menos habitual, que
también se basa en la ley de conservacion de
masas y para el que existen diferentes moda-
lidades®®.

Se realiza haciendo respirar al paciente
0O,al 100% y midiendo en el gas espirado
las concentraciones decrecientes de N, hasta
llegar a un minimo estable. Se puede conocer
el volumen (FRC) en el que estaba contenido
el N, que se va “lavando”, dado que la con-
centracion inicial de N, en el aire ambiente
es 0,8.
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Siendo FNasna: fraccion del gas al final de
la prueba. Vesp: volumen total espirado. FNoesp:
concentracion de N, en el aire exhalado. Nyj:
la pequena proporcion N, generado en los teji-
dos (y calculado sobre la superficie corporal).

FRC x 0,8 =
FRC x FNofna + Vesp X FN2esp— NZteJ

Equipo y requerimientos técnicos
Los minimos requerimientos técnicos vie-
nen detallados en las normativas vigentes®?.

Procedimiento de medida

Una vez calibrado el equipo, se conecta al
paciente y se le colocan las pinzas nasales.

Tras varias respiraciones a volumen co-
rriente, al final de una espiracion se inician
las inspiraciones de O, al 100 % monitorizan-
do la concentracion de N, del aire espirado e
inspirado (que debiera ser nula). La prueba se
considera que ha llegado a su término cuando
la concentraciéon de N, exhalado es < 1,5%
durante al menos 3 espiraciones sucesivas.

Otros métodos menos habituales: técnicas
de imagen

Desde una perspectiva clinica, son impreci-
sas y poco utilizadas®”. En una radiografia de
torax, se puede medir la TLC, por planimetria
o dividiendo el torax en formas geomeétricas.
También se han desarrollado procedimientos
matematicos para estimar los volumenes pul-
monares a partir de una tomografia computa-
rizada o de una resonancia magnética®®, pero
la radiacion y el coste limitan su uso.

Comparacion entre métodos

Es necesario conocer los fundamentos de
cada técnica para valorar las diferencias entre
ellas ya que, debido a su coste, no siempre se
puede disponer de la totalidad. En sujetos nor-
males y en patologia restrictiva, los valores ob-
tenidos por los métodos de dilucion y la pletis-
mografia son similares. En pacientes obstruidos,
se obtienen valores mas altos con la pletismo-
grafia, ya que mide también el gas que no esta
en contacto con el exterior, mientras que los
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meétodos dilucionales infraestiman el volumen
pulmonar®“?. En estos casos, la diferencia entre
los valores obtenidos por pletismografia y dilu-
cion puede ser usada en la clinica para estimar
el volumen del “gas atrapado”®¥, lo que puede
ser muy util en pacientes con grandes bullas.

También se han descrito valores mas altos
por pletismografia en mujeres embarazadas,
habiéndose atribuido esto a un cierto grado de
atrapamiento aéreo®).

En cuanto a la medida de los volumenes
pulmonares por técnicas de imagen y, pese a
existir valores tedricos*?, no se recomienda
su uso en la practica clinica, por su elevada
variabilidad.

INDICACIONES, CONTRAINDICACIONES Y

COMPLICACIONES

Indicaciones

® Establecer con seguridad el diagnostico de
una alteracion ventilatoria restrictiva y la
magnitud de la restriccion real en los patro-
nes espirométricos de alteracion mixta.

® Caracterizar el patron de alteracion funcio-
nal en enfermedades restrictivas.

® Ayudar en la interpretacion de otras prue-
bas dependientes del volumen.

* Detectar precozmente limitacion al flujo aé-
reo. En pacientes con riesgo de enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (déficit de o -
antitripsina), se ha observado un aumento
del RV con una espirometria normal.

* Detectar respuesta a broncodilatadores y
monitorizar respuestas a intervenciones
terapéuticas.

® Delimitar el “gas atrapado”. Combinando
las medidas por pletismografia y dilucion
puede, ademas, cuantificarse el espacio
aéreo no ventilado.

® Establecer un pronastico, valorar el riesgo
quirurgico y ayudar en la valoracion de la
incapacidad laboral.

Contraindicaciones y complicaciones

Las complicaciones de los procedimientos
de medida son comunes a la espirometria®239,
Se consideran contraindicaciones:



* Imposibilidad de colaborar en la maniobra
o enfermedad que interfiera con la correcta
realizacion (tos o nauseas, por ejemplo).

® Hemoptisis reciente 0 neumotoérax tratado
con drenaje.

® Aneurismas o patologia cardiovascular ines-
table.

® (Cirugia reciente toracica o abdominal.

® Fugas por traqueostomia o lesiones en el
macizo facial.

* Claustrofobia o impedimentos de cualquier
clase para entrar en la cabina pletismogra-
fica.

VALORES DE REFERENCIA E
INTERPRETACION

Para interpretar los volumenes pulmona-
res, es importante elegir valores de referencia
adecuados, lo que no siempre resulta facil. Una
discusion amplia del tema se ofrece en la litera-
tura4+3643, Es importante que estos valores se
hayan obtenido en poblaciones similares a las
que estudiemos. En nuestro medio®4, se pro-
ponen como mas adecuadas las de la ERS®#, o
las de Roca®? u otras realizadas en poblaciones
espanolas“®. También es importante comparar
con valores obtenidos por la misma técnica de
medida que estemos utilizando, y seria muy
conveniente validarlas en nuestra propia pobla-
cion. En pacientes de edades avanzadas seria
necesario elegir las realizadas en ese rango
de edad“#®. Hay que tener en cuenta en va-
lores extremos (por ejemplo de talla), ya que
no estd claro que se puedan aplicar los valores
de normalidad fuera del rango de la poblacion
estudiada. También es importante introducir
factores de correccion en funcion de la raza, si
es que no se dispone de ecuaciones aplicables.
En cualquier caso debe quedar claro que valo-
res de referencia se estan utilizando en cada
paciente, y asegurarse de la validez del estudio
antes de interpretar los resultados.

Se pueden valorar los resultados como por-
centaje del valor de referencia pero, teniendo
en cuenta los limites de la normalidad®®. Un
resumen de la evaluacion de los volumenes
pulmonares estaticos, segun los criterios esta-
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TABLA 1. Valoracion de los volumenes
pulmonares segun las recomendaciones
de la SEPAR

A. Rango de referencia o normalidad

TLC 80 - 120% del valor de referencia
FRC 65-120% del valor de referencia
RV 65 -120% del valor de referencia

B. Patrones de afectacion

TLC < 80% del valor de
referencia

RV/TLC > 120% del valor
de referencia

FRC > 120% del valor de
referencia

Restriccion

Hiperinsuflacion

C. Grados de restriccion, segun el valor de
la TLC

Ligera < LIN pero = 70%
del valor de referencia

Moderada <70y=60%

Moderadamente grave < 60y =50%

Grave <b50y=35%

Muy grave <34%

TLC: capacidad pulmonar total; FRC: capacidad re-
sidual funcional; RV: volumen residual; LIN: limite
inferior de la normalidad.

blecidos en la normativa SEPAR®%, junto con
los patrones de alteracion y los grados de res-
triccion estan detallados en la tabla 1.

La normativa SEPAR®%, siguiendo a Morris
y cols.“? también propone la estimacion de
“gas atrapado”, restando el volumen de gas
intratoracico medido por pletismografia (TGV)
de la FRC medida por dilucion de helio, con-
siderando normal un valor de < 1,10 litros,
probable 1,10 - 1,19 L, ligero 1,20 a 1,34 L,
moderado de 1,35-1,49 Ly grave = de 1,5 L.

La TLC suele estar disminuida en enferme-
dades que alteran el llenado alveolar, como las
neumopatias intersticiales, las que afectan a la
musculatura respiratoria, la cifoescoliosis, y los
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derrames o engrosamientos pleurales. También
puede disminuir en la obesidad mérbida.

EI RV se incrementa precozmente en el enfi-
semay aumenta también en afectacion de la via
aérea periférica (broquiolitis), en la afectacion
neuromuscular y en situaciones de congestion
pulmonar como el fallo ventricular izquierdo.

La informacion de los volumenes pulmona-
res debe valorarse junto a la que proporciona la
espirometria para orientar mejor los patrones
de alteracion en cada situacion clinica.

En la figura 6 se ofrece un esquema de la
distribucion de los diferentes volumenes pul-
monares en algunas de las situaciones clinicas
mas comunes.
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CAPACIDAD DE DIFUSION

Nicolds Gonzalez Mangado, Maria Jesus Rodriguez Nieto, Julio Gomez Seco

RESUMEN

La capacidad de transferencia del monoxi-
do de carbono (TLco) o difusion (DLco) €s una
prueba pulmonar muy utilizada en la clinica
que sirve para completar, junto con la deter-
minacion de los gases respiratorios en sangre
arterial, el estudio del intercambio pulmonar
de gases. La TLco se define como el volumen
de CO transferido a la sangre por unidad de
tiempo y por gradiente de presion parcial del
gas. Esta no solo informa del estado funcional
de la membrana alveolo-capilar, sino también
del conjunto de factores que determinan la
transferencia del CO desde el pulmon hasta
la hemoglobina.

INTRODUCCION

La funcion primordial del pulmon consiste
en garantizar un intercambio de gases ade-
cuado para las necesidades del organismo.
Cuando hablamos de analizar la transferencia
o difusion de gases normalmente la identifi-
camos con la del monoxido de carbono (CO),
por su amplia difusion en clinica. La técnica
de medicion de la difusion del monoxido de
carbono fue introducida en 1910 por el matri-
monio Krogh como proyecto de investigacion,
para valorar el posible transporte pulmonar de
gases por difusion efectuando estudios en dis-
tintas patologia como el enfisema. Sin embar-
g0, no fue hasta 1957 cuando esta técnica fue
adaptada al uso clinico por Foster y Odilvie.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

Esencialmente se mide la cantidad de CO
que es transferido desde el alvéolo a la sangre,
por unidad de tiempo y unidad de presion par-
cial del CO (TLco 0 DLco)"2 en ml/min/mmHg

o en moles/seg/kPa (unidades S.I.). Se emplea
el CO como una alternativa a la medicion de la
capacidad de difusion del oxigeno ya que la pO,
del capilar pulmonar se acerca rgpidamente, en
casi 0,25 segundos, a los valores observados
a nivel alveolar y, por esta razon, su presion
capilar media es muy dificil de determinar, ya
que el gradiente varia mucho a lo largo del re-
corrido de la sangre por el capilar pulmonar
en contacto con el alvéolo. Salvo soluciones
matematicas complejas, no es posible su exacta
valoracion. El CO atraviesa la barrera alveolo-
capilar de modo similar al oxigeno pero, dada
su alta afinidad por la hemoglobina (unas 210
veces la del oxigeno), el CO a bajas concentra-
ciones rapidamente se fija a la Hb y su presion
parcial en sangre puede considerarse constante
y cercana a cero a lo largo de todo el recorrido
por el capilar pulmonar, permitiendo de este
modo estimar el gradiente de difusion con solo
medir la presion del CO alveolar.

Esta difusion seria la resultante del paso
del gas a través de 2 resistencias colocadas
en serie: la resistencia de membrana alveolo-
capilar (0,5 micras de grosor y una superficie
superior a 140 m?), y la resistencia a disolverse
en la sangre y/o a la combinacion quimica con
la hemoglobina (Fig. 1).

FUNDAMENTOS TECNICOS Y
APROXIMACION MATEMATICA
Es conveniente recordar que la trasferencia
de un fluido es inversamente proporcional a la
resistencia al paso del mismo:
Capacidad de transferencia = 1/ Resistencia
Como hemos comentado, en el caso de la
difusion pulmonar para gases solubles, la resis-
tencia se debe a dos componentes principales,

45



N. GonzALEZ MANGADO ET AL.

Pared alveolar

He

Alvéolo

Hematie

0-Ve

FIGURA 1. Representacion esquematica de la trasferencia del CO a través de la pared alveolar hasta el
hematie y su relacion con la ecuacion. El componente de membrana incluye la llegada del gas a través
del espacio aéreo hasta el alvéolo y atravesar la membrana hasta llegar al hematie. Puede descender por
dificultad de acceso del gas por alteraciones en la distribucion de la ventilacién o por descenso de la su-
perficie de intercambio. El componente capilar depende del volumen de sangre capilar en contacto con el

alvéolo y de la cantidad de Hb.

la resistencia a atravesar la membrana alveolo-
capilar (1/Dm) y la resistencia a disolverse en
la sangre y/o a la combinacion quimica con la
Hb (1/(B-Q + 6-Vo).

De este modo, la aproximacion matemati-
ca al mecanismo de difusion para los gases en
general, se define con la siguiente formula:

1/T.= 1/Dm + 1/(3-Q + 0-Vc)

Siendo: Ty: capacidad de difusion; 1/Ty:
resistencia total; Dm: factor de difusion de
membrana; . capacitancia de la sangre para
el gas; Q: gasto cardiaco; 6: capacidad o tasa
de combinacion del gas con la hemoglobina;
Ve: volumen capilar pulmonar.

Para un gas que no se combine con la he-
moglobina, el factor “6-Vc” se elimina y el
gas se dice que es flujo dependiente, ya que
aumentara al aumentar Q. En el otro extremo
esta el CO, que es fundamentalmente difusién
limitada, y en el cual el factor disuelto en la
sangre (B- Q) puede ser despreciado. En estos
casos la reformulacion nos conduce a:

1/T. = 1/Dm + 1/8-Q
para un gas flujo dependiente
1/T. = 1/Dm + 1/6-Ve
para un gas difusion limitado (Fig. 1)
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DESCRIPCION DE LOS PRINCIPALES
METODOS PARA MEDIR EL CO®

Hay diferentes técnicas para medir 1a TLco
pero las principales son: el estado estable, la
reinhalacion y la respiracion unica. Esta ultima
es la de uso mas generalizado y la mas estan-
darizada siendo a la que nos referiremos ge-
neralmente en este capitulo, aunque haremos
un breve comentario de las otras dos.

Técnica del estado estable (SS)

Para poder calcular la difusion necesitamos
saber la cuantia de gas trasferido o consumido
y el gradiente del gas al que se realiza esta
transferencia. Asi pues:

T. = nCO / (Palv-Pv)

Donde nCO es el consumo de CO, y (Palv-
Pv) es el gradiente entre el gas alveolar y el
venoso. Como el contenido venoso previo a
la prueba en sujetos no fumadores puede con-
siderarse cero, la ecuacion se simplifica y la
presion alveolar la medimos directamente o
la estimamos.

En esta técnica se mide el “consumo” de
CO en el pulmén de manera similar a como
se mide el consumo de O,, empledndose una
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FIGURA 2. Grafico de una difusion por estado estable (breath-by-breath). Puede observarse en el trazado
inferior, la sefal end-tidal de CO, que permanece bastante estable a lo largo de la parte central de la prueba.
Al final tiende a caer por la recirculacion del gas y disminucion del gradiente. El trazado superior correspon-
de a la difusion medida en cada respiracion. Se observan grandes oscilaciones ya que la difusion medida
depende directamente del volumen corriente. Al no ser este constante, cambian los valores calculados del
mismo modo que ocurre con el consumo de oxigeno medido respiracion a respiracion (breath-by-breath).
Normalmente se hace el promedio de varias respiraciones (4 a 10) con lo que el trazado de las difusiones

calculadas se aplana.

bolsa inspiratoria con una mezcla de CO del
0,06% aproximadamente, y se recoge el gas
espirado por medio de una valvula de doble
via. La diferencia entre las concentraciones ins-
pirada y espirada, multiplicada por el volumen
ventilatorio por minuto nos dara el “consumo”
de este gas. Necesitamos también medir la pre-
sion parcial de CO alveolar a la cual se efectua
la transferencia, existiendo distintas técnicas
para ello. Dos de las técnicas mds antiguas y
que ya estan en desuso utilizan el CO, arte-
rial para estimar el CO alveolar, la de Filley es
cruenta y utiliza el CO, arterial directamente,
la de Leathart calcula la CO, por medio de la
reinhalacion hasta homogeneizar este gas. Otra
de las mas difundidas (SS2 o técnica del End-
tidal) consiste en tomar una pequefia mues-
tra de gas al final de la espiracion (end-tidal),
para su posterior analisis. Esta técnica obtiene
valores menores en sujetos normales que los

obtenidos con la de la respiracion unica, prin-
cipalmente por el diferente volumen alveolar
al que se efectua la prueba. Aunque en suje-
tos normales la correlacion de esta técnica es
aceptable, no ocurre lo mismo en pacientes
en que la técnica de estado estable es poco
reproducible, en especial en pacientes con
obstruccion al flujo aéreo®.

Una técnica reciente y poco usada hasta
el momento, se basa en los nuevos analizado-
res rapidos de CO y utiliza el analisis de este
gas en tiempo real respiracion a respiracion
(breath-by-breath) (Fig. 2). De este modo el gas
se mide directamente, no se estima y se evitan
muchos de los errores de las otras técnicas.
Aunque actualmente estd poco difundida, con
la generalizacion de este tipo de analizadores
es de esperar que resurja dadas algunas de sus
potenciales ventajas. Entre estas: a) se puede
efectuar en sujetos a volumen corriente y, por
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FIGURA 3. Grafico de una difusion por reinhalacion.
Este trazado corresponde a una reinhalacion efec-
tuada con 3 gases (argon, monoxido de carbono y
acetileno) medidos por espectrometria de masas.
Puede observarse la caida progresiva de los dos ga-
ses solubles el CO y el acetileno. El primero se usa
para medir la difusion, el segundo para medir el
flujo sanguineo pulmonar.

lo tanto, con poca necesidad de colaboracion;
b) no se necesita apnea, lo que puede permitir
efectuarla en sujetos con mucha disnea o poco
colaboradores; y ¢) se puede hacer durante el
esfuerzo o en enfermos con ventilacion me-
canica. Como desventaja estd la necesidad de
nuevos estudios de validacion y estandariza-
cion de esta nueva técnica.

Técnica de la reinhalacion (RB)

Utiliza una bolsa con una concentracion y
un volumen conocidos de CO y un gas inso-
luble e inerte (helio, argon, metano, neoén o,
incluso, SF6) para determinar, por dilucion, el
volumen total del sistema y corregir la con-
centracion del CO en funcion del volumen
al que ha accedido. El sujeto efectua vacia-
do completo hasta volumen residual o hasta
capacidad funcional residual (FRC) y después
efectia un llenado y vaciado rapido de la bol-
sa (reinhalacion) durante unos 30 segundos
a una frecuencia respiratoria de unas 25-30
respiraciones por minuto (Fig. 3). Posterior-
mente, con las concentraciones de los gases se
construye una grafica semi-logaritmica entre
los tiempos de las mediciones y el logaritmo
de la concentracion fraccional (relativa al He)
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del CO, la cual se utiliza para el calculo de la
capacidad de difusion. La concentracion de
gas inicial cae bruscamente con respecto a la
inspirada por efecto de la dilucion, después
oscila principalmente por efecto del mezclado
entre la diferente concentracion de la bolsa y
del pulmon de todos los gases. Para corregir
el efecto de esta dilucion y mezclado, el CO
siempre se relaciona al mismo tiempo con la
correspondiente senal del gas insoluble. Una
vez estabilizados ambos compartimentos (el
gas insoluble permanece estabilizado), el CO
cae de manera gradual y progresiva debido di-
rectamente a la difusion a través de la barrera
alveolo-capilar.

Para este tipo de técnica se necesita un
analizador multiple de gases, normalmente un
espectrometro de masas. No obstante, presen-
ta un serio problema ya que el peso molecular
del CO se confunde con la senal N, por lo que
habria que emplear un isétopo no radioacti-
vo del mondxido de carbono, el COys, lo que
resulta extremadamente caro y obliga a bus-
car alternativas. Actualmente el desarrollo de
analizadores rdpidos para distintos gases y su
comercializacion van a permitir poder realizar
esta medicion de una manera mas economica,
teniendo la oportunidad de utilizar esta técnica
en la clinica, ya que aporta algunas ventajas a
la técnica de respiracion unica que todos co-
nocemos. La técnica de reinhalacion permite
un mejor mezclado gaseoso pulmonar y, por lo
tanto, se ve menos afectado por las alteracio-
nes de la relacion ventilacion-perfusion y de la
difusion-volumen alveolar, y también permite
su empleo en sujetos con poca capacidad vital
asi como durante el ejercicio.

Como durante la transferencia el volumen
alveolar efectivo es menor que la capacidad
pulmonar total (TLC), la difusion es menor que
por la técnica de la respiracion unica y para
comparar el resultado de ambas técnicas, se
hace necesaria la correccion para el volumen
alveolar.

Para el célculo de la difusion pulmonar
la senal del CO se representa en una grafica
semi-logaritmica en funcion del tiempo desde



el comienzo de la reinhalacion. La ecuacion es
la siguiente:
TLco = b - (volumen mezclado) / (t,-t;) -
l0g10[(F1eo = Fveo) / (F2c0 ~ Feo)]

Donde b es un factor de correccion cuyo
valor es de 160 si utilizamos unidades tradi-
cionales (ml- min' mmHg") y 53,6 en el caso
de las unidades internacionales (mmol - min-!
kPa). El volumen de mezclado es el volumen
al cual se realiza la transferencia, ¢,y ¢; son
los 2 tiempos a considerar, F1. y F2¢, son las
sefales de CO en los tiempos 1 y 2. Para que
sea correcta esta senal conviene corregirla para
la dilucion del gas utilizando para ello el gas
insoluble (helio, por ejemplo), con la siguiente
ecuacion para unos gases en un punto espi-
ratorio “x”:

Fx., (corregida) = Fxc, * Fxpe/Flye

Fv,, €s la concentracion del gas en la san-
gre venosa que entra a los pulmones vy, por lo
tanto, disminuye el gradiente. En no fumadores
y en condiciones normales se considera este
valor despreciable y la formula se simplifica.

El volumen de mezclado es el punto con-
flictivo™. Algunos autores consideran que
es la media entre el volumen de la bolsa y
del volumen residual o FRC (segun el punto
final de la espiracion), calculado en ambos
casos por la dilucion del gas inerte y utilizan-
do también la senal de CO media. Pero esta
estimacion es matematicamente incorrecta
y otros autores han intentado minimizar el
error, dando distinta importancia (y, por ello,
peso relativo en el calculo) a los dos volume-
nes. No obstante, el método que parece mas
correcto es el que trata de conseguir en cada
inspiracion el vaciado completo de la bolsa y
la utilizacion de este volumen maximo inspi-
rado junto con la senal de gases al final de la
espiracion (end tidal), en este caso se usa en
lugar de so6lo 2 puntos la pendiente ajustada
para 6-8 puntos, con lo que se disminuye el
error del calculo9.

Técnica de la respiracion unica (SB)
Esta es la técnica mas extendida y de re-
ferencia. Consiste en la inhalacion de una
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Respiracion unica
co

Tiempo efectivo de apnea < Muestra
alveolar

S Volumen AN =
S L\ Muestra:s
% U\ de gas 8
= ‘ it
Ogilvie
Jones-Meade

FIGURA 4. Representacion gréfica de los distintos
meétodos para medir el tiempo de apnea en la técni-
ca de respiracion unica (single breath). El método de
Ogilvie mide en tiempo de apnea desde el comienzo
de la inspiracion hasta en tiempo correspondiente a
la mitad de la muestra alveolar. El de Jones-Meade
utiliza este mismo tiempo final pero lo comienza en
el !/5 del tiempo inspiratorio. El ESP utiliza la ¥2 de la
inspiracion y el comienzo de la espiracion. El tiempo
al actuar como divisor, hace que el método de ESP,
con menor tiempo, dé la difusion mas alta.

mezcla de gases que contiene CO y He y, tras
un tiempo de apnea de aproximadamente 10
seg se espira, midiéndose la transferencia
ocurrida durante esta apnea-'?. La inspi-
racion y la espiracion deben hacerse rapi-
damente, sin interrupciones, y el volumen
inspirado debe ser proximo a la capacidad
vital real del sujeto (mayor del 80 % de la VC).
La muestra alveolar es de 0,75-1 L, y se reco-
ge tras desechar un volumen de 0,5-1 L que
corresponde al lavado del espacio muerto del
sujeto y del equipo. Se utilizan como valores
para el calculo, las concentraciones iniciales
y finales (espirada o muestra alveolar) de He
y CO, el tiempo de apnea (TA) y el volumen
inspirado (VI).

Hay diferentes métodos de célculo® segin
en el modo empleado para medir el tiempo
de apnea (Fig. 4). Los principales son: 1) el de
Ogilvie, que lo mide desde el comienzo de la
inspiracion hasta el comienzo de la recogida
de la muestra espirada; 2) el de Cotes, Jones y
Meade, que mide el tiempo desde el 1/3 del
volumen inspirado hasta la mitad de la mues-
tra espirada; 3) el ESP (Epidemiology Standar-
dization Project), que lo mide desde la mitad de
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FIGURA 5. Gréfico de una difusion por respiracion unica (single-breath). En este trazado se muestra una
difusion medida con analizadores rapidos, lo que permite un buen control de la técnica. Se puede descartar
con seguridad la parte que corresponde al espacio muerto y seleccionar una correcta muestra alveolar.

la inspiracion hasta el comienzo de la muestra
espirada. Cuanto menor sea el tiempo medido,
mayor serd el valor de difusion calculado (ya
que aquel actua como divisor), por lo que el
método ESP da valores mas altos en sujetos
normales y los otros dos valores muy similares.
En pacientes con problemas obstructivos, las
diferencias entre estos métodos son aun mas
marcadas. El método ESP es el mas reproduci-
ble cuando se efectua la prueba con diferentes
flujos inspiratorios o espiratoriost+13.

La ecuacion para el célculo es similar a la
de la técnica de reinhalacion:

TLco = b-Val/t- logzo[(Finicialco —'FVm)/
(Fﬁnalz co ~ FVco)]

Donde, Fiiciar co €5 la concentracion alveo-
lar inicial que se calcula de la concentracion
inspirada y del grado de dilucion medido con
el helio, segun esta ecuacion:

Finiciatco = F inspirada co * Faweolar He /'F, inspirada He
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A pesar de ser la técnica mas usada, no
esta exenta de algunos inconvenientes. En
personas con poco volumen pulmonar y en
nifnos es dificil obtener una muestra espirada
suficiente como para garantizar que la mues-
tra sea solo alveolar sin contaminacion del
espacio muerto. Esto puede solventarse em-
pleando analizadores rapidos de infrarrojos,
que permiten una analisis continuo del gasy,
por lo tanto, de la difusion en cada punto de la
espiracion (Fig. 5). También algunos pacientes
tienen gran dificultad para poder mantenerse
en apnea durante los diez segundos que exige
la prueba. Otro inconveniente es la dificultad
de usar este test para su analisis durante el
gjercicio.

Los criterios de estandarizacion de la téc-
nica de respiracion unica establecidos en la
ultima normativa conjunta de la ATS y ERS(®
se recogen en la tabla 1.
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TABLA 1.

Parametros estandarizados

Recomendaciones ATS-ERS

Condiciones para medida

Tabaco

% O, en gas inspirado
Volumen inspiratorio
Apnea

Tiempo de apnea (TA).
Calculo TA

Maniobra espiratoria

No ejercicio extenuante 2 h previas

No comida copiosa previa

Reposo sentado 5 min antes prueba

No fumar 24 horas antes

21% de oxigeno (ERS), 17% (ATS)

VC > 90% vy < 4seg

Glotis abierta, no Miiller ni Valsalva

Duracion de apnea: 10 seg + 2

Jones y Meade

La espiracion debe ser rapida, sin indecision o interrupcion

Volumen de lavado de espacio muerto 0,75 -1,0 L
Tamano de muestra alveolar 05y1L
Intervalo entre pruebas > 4 min

FACTORES QUE AFECTAN A LA MEDICION
DE LA TLco

El valor de la TLco depende del sexo,
edad y talla del paciente. Por este motivo,
los valores obtenidos deben compararse con
unos valores de referencia. Existen diferentes
factores que pueden afectar a la medicion
de la TLco y hay que corregir. Los mas im-
portantes son:

Cambios en el volumen alveolar

La medicion de la TLco se ve afectada por
el volumen alveolar al que se efectua la prueba.
En sujetos sanos puede deberse a un volumen
alveolar (Va) mas bajo del normal, por coger un
volumen inspirado inferior al maximo, ya sea
voluntaria o involuntariamente. La variacion en
el Vi es el factor que muchos autores conside-
ran como la principal causa de las variaciones
de la reproducibilidad de la técnica®”-'®). Las
variaciones en la difusion por cambios en el
Vi se producen principalmente a causa de las
variaciones de la Dm(721, ya que diversos au-
tores han mostrado que no existen variaciones
significativas en el Vc(7-29,

En el caso de pacientes con enfermedades
restrictivas y, por lo tanto, con disminucion

del Vi, presentan tanto una alteracion del Dm
como del Vc. En el enfisema, a pesar de existir
un aumento del volumen pulmonar, éste puede
no ser detectado debido a la mala distribucion
del gas inspirado que acaece en esa patologia y
que tiende a infravalorar el volumen pulmonar.
Algunos sujetos normales pueden tener incre-
mentado su Vi, paralelamente a la capacidad
vital, como expresion de un valor normal real
mas alto que el teorico.

Si el volumen alveolar se encuentra clara-
mente fuera de los limites normales predichos,
recomendamos utilizar un coeficiente de co-
rreccion para el Vy real@®.

Cambios en la concentracion de
hemoglobina

La anemia es causa de una disminucion de
la capacidad de difusion® y, por el contrario,
la poliglobulia causa un incremento de la mis-
ma®®. Se considera que una disminucion de
la concentracion de hemoglobinade 2,5a3 g
puede reducir el valor de la TLco enun 10%,
por ello se recomienda la correccion de la TLco
en funcion de la hemoglobina real, cuando €sta
se encuentra alterada. Puede usarse la formula
propuesta por Cotes et al.®>:
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- Varones:
TLco corregida =
TLco medida - (Hb + 10,22) / (1,7 Hb)
- Mujeres:
TLco corregida =

TLco medida- (Hb + 10,22) / (1,8-Hb)

No obstante hay que ser muy prudentes al
interpretar los resultados corregidos, al existir
diversos componentes en la respuesta del or-
ganismo a la anemia.

Cambios por alteraciones hemodinamicas

La TLco depende directamente del Vc@?. El
valor del Vc depende de las relaciones entre
las presiones en la arteria pulmonar, auricula
izquierda y a nivel alveolar, donde existirian
diferencias regionales. Los mecanismos impli-
cados en el incremento del Ve son: el recluta-
miento de los capilares cerrados previamente
y la distension de los existentes.

Cambios con la postura

Algunos autores han observado cambios en
la capacidad de difusion desde la posicion de
supino a la de sentado%1428, Los mecanismos
implicados son los mismos que los menciona-
dos en el apartado anterior, pero también se ha
postulado sobre el efecto del propio volumen
ocupado por el corazén en estos cambios. En
pacientes con esclerosis sistémica no se ha ob-
jetivado esta respuesta aunque el mecanismo
no estd aclarado®?.

Ritmo circadiano

Parece que existen valores maximos por
la manana, disminuyendo después progre-
sivamente a lo largo del dia. La variacion es
pequena (entre el 1 y el 7%).

Otras variables

Los cambios en la relacion Va/Q pueden
condicionar diferencias en las relaciones TLco/
Va v TLeo/Q, diferencias que pueden ser regio-
nales. Gurtner® mostro que estas diferencias
pueden ser mayores en posicion sentada, de
pie, con el Valsalva o a capacidad pulmonar
total, que en decubito, CFR o en el gjercicio.
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Las obstrucciones inspiratorias incrementan
la TLco!9.

El espacio muerto del sujeto asi como la
retrotension de CO (presion de CO en sangre
previa a la prueba, que suele ser mas alta en
fumadores), afectan a la medicion, por lo que
se suele recomendar el uso de correcciones,
aunque estas correcciones estan sujetas a con-
troversia®®. En cualquier caso, es necesario
mencionar como se ha efectuado la prueba, en
queé circunstancias y qué factores de correccion
se han usado.

INTERPRETACION“5.16.50

Este test se altera cuando hay pérdida de
parénquima pulmonar funcionante, ya sea de
manera global o selectiva capilar. La alteracion
puede producirse con un V, disminuido (fibro-
sis), normal (patologia vascular) o aumentado
(enfisema).

Dicho de un modo maés fisioldgico, la dismi-
nucion de la difusion, siempre que se efectue a
una pO; alveolar estandar y una vez descarta-
do que se deba a una anemia o a disminucion
del volumen alveolar, implica una alteracion en
el Dm, en el Vc o en ambos.

Podemos analizar la interpretacion de las
alteraciones de la TLco 0 DLco en funcion de la
afectacion de los tres parametros fundamen-
tales: Dm, Vcy 6.

Alteraciones en el factor de membrana
(Dm)

Hay que tener en cuenta que este factor
no solo se altera por variaciones en la propia
membrana, sino también por trastornos de la
difusion en fase gaseosa (mezclado de gases
por difusion dentro del alveolo). Este meca-
nismo puede ser responsable de parte de la
disminucion de la difusion observada en al-
gunos tipos de enfisema®?. La capacidad de
difusion pulmonar estimada utilizando oxido
nitrico (DLyo) s€ ha propuesto como una medi-
da directa de la conductancia de la membrana
alveolar (Dmyo), ya que la velocidad de union
del 6xido nitrico a la Hb es unas 280 veces mas
rapida que la del mondxido de carbono, lo que



implica que la Byo €s muy grande y, por tanto,
[1/(Bno - VO)] tiende a 0 y DLyo seria practica-
mente igual a Dm,,©®?. Si realizamos al mismo
tiempo la medicion de la TLeo, y teniendo en
cuenta la relacion fija que hay entre Dmy, y
Dme,, podemos calcular el valor de Vc y sepa-
rar asi los dos componentes que determinan
la difusion pulmonar de CO.

Alteraciones en el volumen capilar
pulmonar (Vc)

Este factor es el principal implicado en las
alteraciones de la difusion. Disminuye en la
anemia, obstruccion capilar o arteriolar, ya sea
total o parcial, y en la destruccion del parén-
quima. Aumenta en la poliglobulia, en el san-
grado intra-alveolar (por aumento del volumen
extracapilar) y en procesos que distienden los
capilares (aumentos de presion intra-capilar).

Alteraciones en la 0

Este factor es la tasa de combinacion del
gas con la hemoglobina. En el caso del CO,
depende principalmente de la presion parcial
de oxigeno, el cual compite con €l por la he-
moglobina. Cuanto mayor sea la presion de
0,, menor es la 0.

Un motivo de confusion es pretender re-
lacionar los resultados de esta prueba con la
medida arterial de la pO,. En principio no hay
una directa correlacion entre estas dos prue-
bas en condiciones basales y solo existe cier-
ta concordancia con la hipoxemia durante el
esfuerzo, sobre todo en ambiente hipoxico.
Aunque la difusion de membrana es similar
para los dos gases, no ocurre lo mismo en el
compartimiento hematico, ya que no existen
practicamente niveles importantes de pCO en
el hematie y, por lo tanto, no existen variacio-
nes importantes del gradiente a lo largo del
recorrido de la sangre a través del capilar.

En contraste, para el oxigeno el gradiente
varia a medida que la Hb se va saturando, y lo
mismo ocurre con la velocidad de combinacion
del oxigeno con la Hb, que también varia segun
el grado de saturacion. Ademas, el transporte
de oxigeno en condiciones basales es depen-
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TABLA 2. Propiedades de distintos gases
respiratorios

Peso Tasa de
molecular f s difusion
0O, 32 0,010 0,024 1
C.H, 26 0,53 0,749 34,8
CO, 44 0,25 0,567 20,3
CO 28 0,008 0,018 0,83
NO 30 0,018 0,041 1,76

B: capacitancia (mmol-min’' kRPa’') y s: solubili-
dad (vol, vol' atm). Tasa de difusion: relativa al
oxigeno.

diente del flujo sanguineo. Esto se debe par-
cialmente al oxigeno disuelto en plasma pero,
principalmente, porque la Hb se satura antes
de terminar el recorrido capilar. Esto condi-
ciona que, mientras la velocidad de paso no
sea excesiva y permita un tiempo de contacto
suficiente para una saturacion completa, la
transferencia aumentara en proporcion al flujo.
Pasada una determinada velocidad, todo incre-
mento de la misma condicionard una menor
saturacion. Como el gradiente varia y la pO,
venosa también puede variar, es muy dificil
calcular el efecto global®33.

Se puede tener una aproximacion de la
difusion para el oxigeno utilizando la difusion
del CO segun la formula:

1/T,0, =1/(1,23 - Dm,) + 1/00; - Ve

El valor 1,23 es la relacion de la tasa de
difusion del O, en relacion con el CO (Tabla 2)
y 00, es la tasa de reaccion del oxigeno con
la Hb, cuando esta parcialmente reducida aun-
que, como hemos comentado, varia segun la
presion de oxigeno. Se ha sugerido un valor de
2,73 en unidades tradicionales. Esta medicion
tiene interés fisioldgico pero no clinico.

Constante de Krogh (Kco)

Otra de las mayores confusiones es la inter-
pretacion de la relacion entre la difusion y el vo-
lumen alveolar, relacion llamada constante de
Krogh o Kco. Esta constante se desarrollo con
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la intencion de comparar sujetos con distintos
tamanos pulmonares, pero siempre haciendo
la prueba a maximo volumen pulmonar. Fre-
cuentemente se interpreta como una constante
de difusion, ajustada por volumen pulmonar,
para interpretar resultados de pacientes con
patologias restrictivas, lo que es un lamentable
error®23.24_En un mismo sujeto, la Keo aumen-
ta de manera exponencial al descender el volu-
men alveolar al cual se efectua la prueba, por
lo que deja de ser una constante dentro del in-
dividuo (Fig. 6). Para solucionar este problema,
o0 bien se comparan los resultados del paciente
con la grafica tedrica, o se utiliza un factor de
correccion como el publicado por nuestro grupo
hace unos anos (Zco)?4.

RELEVANCIA CLINICA Y APLICACIONES®®
La prueba de difusion se complementa con
la espirometria, para ayudarnos en el diagnos-
tico diferencial de la patologia pulmonar y debe
ser utilizado como procedimiento de rutina®
(Tabla 3). Su utilidad se puede evaluar sobre
patologias agrupadas, aunque multiples enfer-
medades pueden alterar la TLeo (Tabla 4).

Enfermedades obstructivas

Dentro de este grupo, es el enfisema la
enfermedad en la que la medicion de la TLco
tiene una mayor utilidad. Se ha comprobado
que la TLco se encuentra descendida en pa-
cientes con evidencia histologica de enfise-
ma®y, de hecho, parece ser la prueba que
mejor correlaciona con el grado de enfise-
ma®®37. Las causas del descenso en pacientes
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FIGURA 6. Relacion entre la relacion TLeo/Va (Kco
) y el volumen alveolar (VA) en un grupo de suje-
tos normales. En este grupo de sujetos normales
se efectud la difusion a distintos volumenes mo-
dificando voluntariamente el volumen inspirado.
Puede observarse que, al disminuir el VA, la Kco se
incrementa exponencialmente. Si la Keo se compor-
tara como constante, tendriamos una linea recta
horizontal (adaptado de Frans A, et al. Respir Med.
1997; 91: 263-73).

con enfisema son la pérdida inicial de super-
ficie alveolo-capilar util para el intercambio,
la reduccion del lecho capilar pulmonar y la
limitacion del mezclado intrapulmonar de
gases. Es la mejor prueba funcional de diag-
nostico y valoracion del enfisema pulmonary
la que mejor correlaciona con la severidad del
mismo. Asimismo, nos permite diferenciar
funcionalmente el enfisema de la EPOC tipo
bronquitis cronica, teniendo valor prondstico
entre estas 2 entidades®®.

En el asma bronquial, la TLco puede estar
aumentada durante las crisis severas, aunque
la causa de este incremento no esté clara.

TABLA 3. Tabla de diagndstico diferencial utilizando la espirometria, la prueba de difu-
sion de CO y la compliance o distensibilidad

vC FEV,/FVC TLco Compliance
Asma No | I No?t No!
EPOC tipo bronquitis N W N No|
EPOC tipo enfisema No| W I )
Restriccion intersticial difusa I N by I
Restriccion extraparenquimatosa I N N N
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TABLA 4. Causas de alteracion de la TLco

Incrementos

Obesidad
Entrenamiento fisico
Asma

Sangrado intra-alveolar (en sindrome de
Goodpasture, hemosiderosis idiopatica,
lupus diseminado, etc.)

Shunt izquierda-derecha
Estenosis mitral (estadios iniciales)

Descensos

Enfisema

Anemia

Bronquiolitis obliterante difusa
Fibrosis pulmonar idiopédtica
Colagenosis

Hipertension arterial pulmonar
Micro-tromboembolismo de repeticion
Valvulopatias cardiacas
Sindrome de Raynaud
Sarcoidosis

Neumoconiosis

Asbestosis

Histiocitosis
Linfangiomiomatosis
Enfermedad de Crohn
Eosinofilia tropical

Neumonitis post-radiacion
Trasplante de médula 6sea

Reacciones a medicamentos (bleomicina,
nitrofurantoina, amiodarona, etc.)

Inhalantes téxicos (humos de combustion,
CO, NO, etc.)

Inhalantes organicos (alveolitis)

Ingestion de sustancias toxicas (aceite de
colza, paraquat, etc.)

Cirrosis biliar primaria

Adicciones a drogas endovenosas
Embolismo graso

Linfangitis carcinomatosa

Secuelas del distres respiratorio del adulto

Secuelas de la gripe y neumonia por
micoplasma

Enfermedad hepadtica avanzada
Insuficiencia renal cronica

CAPACIDAD DE DIFUSION

Enfermedades intersticiales difusas

Son otro grupo importante dentro de las
causas de disminucion de la difusion. Aunque
parte de este descenso es debido a la dismi-
nucion del volumen alveolar®?, el resto es de-
bido a alteraciones estructurales (incremento
del grosor de la membrana alveolocapilar, re-
duccion del volumen capilar pulmonar, etc.).
Esta prueba es muy sensible para detectar
alteraciones que no son apreciadas por otras
técnicas (espirometria o técnicas de imagen).
Se ha observado que, en pacientes con evi-
dencia histologica de afectacion intersticial“®
y radiologia normal, el 71 % tenian una capa-
cidad de difusion por debajo del 80% de su
valor de referencia. No obstante, no parece
guardar muy buena correlacion con la severi-
dad de la afectacion en la neumonia intersticial
usual, aunque si con la supervivencia®4?. En
el reciente consenso ATS/ERS para el diagnos-
tico y manejo de esta enfermedad, establecen
como unos de los criterios de mal prondstico el
descenso de la TLeo = 15% en 6-12 meses®?,

Tampoco permite diferenciar entre las dis-
tintas enfermedades intersticiales (sarcoidosis,
histiocitosis X, linfangitis, etc.), aunque pueden
existir diferencias cuantitativas en el grado de
afectacion cuando se estudian por grupos.
Igualmente se vio relacion con la enfermedad
del injerto contra huésped®® en sujetos some-
tidos a trasplante de medula 6sea. También es
sensible a las alteraciones intersticiales difusas
producidas por farmacos (bleomicina, nitro-
furantoina, etc.), insecticidas (paraquat) o por
hipersensibilidad.

Enfermedades vasculares pulmonares

Se han detectado alteraciones de la difu-
sion, tanto en la hipertension arterial pulmonar
primaria“? o secundaria a colagenosis®”, como
en la enfermedad tromboembodlica pulmonar,
en especial en la forma de micro-trombos de
repeticion@e4”, siendo muy sensible en dichos
trastornos.

Por otra parte, la difusion puede incremen-
tarse, como hemos comentado anteriormente,
en las vasculitis con sangrado intraalveolar@
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y en cortocircuitos intracardiacos izquierda-
derecha®®. También son interesantes las alte-
raciones de la difusion en la estenosis mitral
produciéndose, en una primera fase, el incre-
mento de la presion venosa pulmonar con un
incremento en el volumen capilar y, en fases
mas avanzadas, la vasoconstriccion refleja y
edema con lo que la TLco disminuye®®).,

Valoracion del riesgo quirurgico en la
reseccion pulmonar

En casos de espirometria patologica, la
TLeo llega a ser el indicador funcional mas im-
portante de mortalidad y de complicaciones
postoperatorias, estando incluida actualmente
en los algoritmos que valoran la operabilidad
en pacientes en los que se planea una resec-
cion pulmonar®?,

LIMITACIONES Y PROBLEMAS TECNICOS

No hay contraindicaciones para realizar la
técnica salvo la incapacidad para efectuar la
maniobra. Es una técnica muy segura en la
practica diaria, sin complicaciones derivadas
de la misma. Las principales limitaciones son
inherentes a cualquier tipo de técnicas y se
derivan de la variabilidad de los valores de re-
ferencia publicados®“*? y la utilizacién o no de
los diversos factores de correccion. Esto hace
necesario extremar las medidas de control de
calidad y tener valores de referencia propios
0 bien comparar a un grupo heterogéneo de
nuestra poblacion normal con los valores pu-
blicados.

Otras limitaciones se refieren a cada técnica
en particular, algunas de las cuales las hemos
comentado en la descripcion de las mismas. La
técnica mas extendida de la respiracion unica,
aunque frecuentemente no puede ser realizada
en sujetos con poca capacidad vital (habitual
en mujeres con fibrosis pulmonar) y suele ser
incorrecta o infructuosa en sujetos con disnea
basal. Asimismo, aunque se ha efectuado du-
rante el ejercicio, es de muy dificil ejecucion.
Estos problemas no se plantean con la técnica
de reinhalacion pero, de momento, no se esta
utilizando en el &mbito clinico.
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Otro de los problemas es la diferencia entre
distintos equipos y laboratorios, asi como la
dificultad para la deteccion de errores de me-
dicion. Es necesario utilizar simuladores con
protocolos complejos y largos de realizar, para
poder detectar estos errores en la medicion
de los analizadores y, habitualmente, no es-
tan disponibles en los laboratorios de funcion
pulmonar.

CONCLUSION

La TLeo 0 DL¢o €s una prueba de fécil rea-
lizacion que debe ser incluida, junto a la es-
pirometria y la gasometria, en la valoracion
inicial y de rutina de pacientes con patologia
respiratoria para el diagnostico precoz de algu-
nas enfermedades, el diagnostico diferencial y
la valoracion del riesgo quirurgico en la resec-
cion pulmonar. Su facil ejecucion, reproducibili-
dad, sensibilidad y el hecho de ser incruenta 'y
poco molesta, la hacen idonea para su empleo
cotidiano en la prdctica clinica. Las mejoras
técnicas continuas en los ultimos afnos, sobre
todo con la incorporacion del uso de los anali-
zadores rapidos de gases, ayudara a controlar
mejor la calidad de las pruebas y solucionar la
problematica encontrada en sujetos con baja
capacidad vital.
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VALORACION DEL INTERCAMBIO

GASEOSO

Ebymar Arismendi, Joan Albert Barbera

RESUMEN

El intercambio gaseoso constituye la fun-
cion principal del pulmén, mediante la cual
se garantiza un adecuado aporte de oxigeno
a los tejidos y una correcta eliminacion del
anhidrido carbonico resultante del metabolis-
mo del organismo. Para que el intercambio
gaseoso sea correcto se requiere un delicado
y complejo engranaje de varios mecanismos,
entre los cuales se encuentran la ventilacion
alveolar, la perfusion pulmonar y la difusion
alvéolo-capilar. El deterioro de uno o varios de
estos mecanismos ocasiona alteraciones del
intercambio gaseoso, que se traducirdn en la
disminucion de la oxigenacion o el incremen-
to del anhidrido carbonico en la sangre arte-
rial. Existen factores intra y extrapulmonares
que condicionan la aparicion de hipoxemia
e hipercapnia, siendo el desequilibrio de las
relaciones entre la ventilacion y la perfusion
el mas relevante y también el mas complejo.
La adecuada interpretacion de los mecanis-
mos que influyen en el intercambio de gases
es basica para que el clinico pueda diferen-
ciar las distintas causas de la alteracion de
la oxigenacion, y pueda finalmente optimizar
el manejo terapéutico en las diferentes situa-
ciones clinicas.

INTRODUCCION

La funcion primordial del pulmon es ga-
rantizar un adecuado intercambio de gases, a
fin de que el aporte de oxigeno (O,) cubra las
demandas metabdlicas del organismo y que €l
anhidrido carbonico (CO,) generado se elimine
de forma efectiva®™. Para que este intercam-
bio de gases se desarrolle correctamente €s
necesario que el control de la ventilacion, la

ventilacion alveolar (Va), la difusion alvéolo-
capilar y la perfusion (Q) pulmonar actuen de
forma coordinada.

Los mecanismos mads importantes para
mantener el equilibrio de las presiones de
estos gases son la ventilacion, las relaciones
ventilacion-perfusion (Va/Q) y la difusion. Cual-
quier alteracion en uno o varios de ellos afecta
al intercambio gaseoso. Cuando el pulmon fra-
casa de forma aguda o cronica en esta funcion
de intercambio de gases se desarrolla hipoxe-
mia arterial, acompanada o no de hipercapnia,
que puede conllevar a insuficiencia respirato-
ria y en los casos mas graves finalmente a la
muerte.

En este capitulo describiremos los princi-
pales mecanismos que regulan el intercambio
pulmonar de gases, sus implicaciones clinicas
y su valoracion en la practica diaria.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

La ventilacion y el intercambio pulmonar
de gases obedecen estrictamente a fuerzas
fisicas, por lo cual es preciso revisar primero
algunos conceptos generales antes de inter-
pretar las alteraciones clinicas del intercambio
gaseoso.

La atmosfera alcanza una altura de 42 kilo-
metros desde la superficie de la Tierra a nivel
del mar hasta la estratosfera y estd compuesta
de una mezcla de moléculas de gases denomi-
nada aire ambiente. Esta altura alcanzada ejer-
ce una presion sobre la Tierra de 760 mmHg a
nivel del mar, lo que conocemos como Presion
atmosférica o barométrica (Pg)@.

El objetivo principal del pulmon es per-
mitir el paso de O, desde el aire atmosférico
hasta la sangre y la salida de CO,. Este inter-

59



E. ArismENDI, J.A. BARBERA

cambio de gases tiene lugar en aproximada-
mente unos 300 millones de sacos alveolares,
agrupados en 50.000 acinos. A cada acino lle-
ga un bronquiolo terminal (16 generaciones
después de la traquea). El acino, de 0,1 ml de
volumen, es la unidad funcional del intercam-
bio gaseoso y en cada uno hay entre 8.000 y
9.000 alvéolos®.

La cascada de oxigeno

La presion parcial de un gas (P) la pode-
mos calcular multiplicando su concentracion
por la presion total. Por ejemplo, el aire seco
contiene un 20,9% de O, por lo que la PO,
en el aire seco a nivel del mar, donde la Ps es
760 mmHg, es 20,9/100 x 760 = 159 mmHg.
Cuando el aire ambiental seco, pasa a través
de las vias aéreas superiores es calentado y
saturado con vapor de agua. La presion del
vapor de agua a 37°C es 47 mmHg. Bajo estas
condiciones de BTPS (body temperature and
pressure saturated), la presion total del aire
seco es 760 - 47 = 713 mmHg, por lo cual
la PO, (inspirada) en la via aérea (P10,) es
20,9/100 x 713 = 149 mmHg. En el espacio
alveolar la PO, disminuye unos 50 mmHg con
respecto a la inspirada debido a la presencia
de CO, en dicho espacio, alcanzando valores
cercanos a los 100 mmHg. En la sangre arte-
rial los valores de PO, son unos 5-10 mmHg
inferiores a los del espacio alveolar. En los
tejidos periféricos, a nivel mitocondrial, el va-
lor de PO, es muy bajo, cercano a 0, lo que
facilita la rapida difusion de O, del capilar a
la célula.

En el caso de la presion de CO;, (PCO»)
el proceso es inverso, las células producen,
segun el metabolismo de cada tejido, aproxi-
madamente unos 200 ml/min de CO, que se
elimina de forma continua para evitar toda
acumulacion nociva. La PCO, celular es supe-
rior a la capilar, por lo que el CO, difunde de
la mitocondria a los capilares, para luego ser
transportado por la sangre venosa periférica
hacia la arteria pulmonar (45-47 mmHg). En
reposo, la PCO; alveolar es similar a la PCO,
arterial (38-40 mmHg).
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Ventilacion

En cada ciclo respiratorio, es decir, entre
cada inspiracion y espiracion no forzada se
moviliza un volumen de aire aproximado de
500 ml, conocido como volumen corriente (ti-
dal) (V)@. El producto del Vr por la frecuencia
respiratoria (f) equivale a la ventilacion minuto
(Ve):

Vg = Vrxf

La ventilacion alveolar (V) es aquella parte
de la Vg que interviene de manera eficaz en el
intercambio gaseoso y que, por tanto, excluye
el espacio muerto (Vp), de forma que:

Vo = Ve - Vp

Donde Vp corresponde a la ventilacion del
espacio muerto.

El espacio muerto (Vp), se compone prin-
cipalmente del espacio muerto anatémico,
constituido por las vias aéreas de conduccion
(traquea y grandes vias aéreas) y del espacio
muerto alveolar, mucho mas reducido, que
refleja el volumen de todas aquellas unidades
alveolares cuya relacion Va/Q es muy alta pero
finita. Esto se obtiene, a partir de la ecuacion
de Bohr, que establece que:

Vp/Vr = [PaCO, - PECO,]/ PaCO,

Donde PECO, = equivale a PCO, en aire
espirado mezclado. Normalmente se considera
que el Vp/Vr corresponde a un tercio del Vr,
valor que suele aumentar con la edad. El Vp/Vy
no solo puede variar con cambios producidos
en el Vr o en la frecuencia respiratoria, sino
también por las variaciones del gasto cardiaco
o dela Va.

Difusion

El movimiento de gas a través de la interfa-
se alvéolo-capilar se efectia por un mecanismo
de difusion pasiva simple. Dicha interfase, que
no es propiamente una membrana como en
muchas ocasiones se la denomina, es extrema-
damente delgada (0,3 pm) con una superficie
estimada de 50-100 m2. El intercambio de ga-
ses a traves de esta interfase se produce por
difusion simple, en el que las moléculas de gas
se desplazan desde el lugar de mayor presion
parcial hacia el de menor presion parcial. El



gradiente de presion parcial determina la di-
reccion del intercambio de gases. La difusion
de gases depende de varios factores: 1) la dis-
tancia a recorrer por las moléculas de gas; 2) la
superficie de intercambio; 3) la presion parcial
del gas a cada lado de la interfase (gradiente de
presion); y 4) la difusibilidad del gas®.

La difusion tanto del O, como del CO; a
través de la interfase alvéolo-capilar se rige
por la Ley de Fick:

Vgas= (A/G) x D (P - Py)

A= &rea de superficie de difusion (cm?);
G= grosor de la interfase; D = coeficiente de
difusion (cm*mmHg/min); P, - P, = gradiente
de presion (mmHg) entre ambos lados de la
interfase.

El alvéolo es una pequefia bomba que
constantemente capta O, y elimina CO; a
través de este mecanismo de difusion, man-
teniendo constante su composicion gaseosa.
Se establecen dos sistemas de gradientes de
presion: uno entre el O, alveolar (P,O,) y el O,
venoso del capilar pulmonar, y otro entre el
CO, venoso y el alveolar, que a su vez se man-
tiene constante en la sangre arterializada que
abandona el capilar pulmonar. La disminucion
de la permeabilidad de la interfase alvéolo-
capilar ocasiona solo un obstaculo para el paso
del O, y no del CO,, ya que éste ultimo es muy
soluble y difunde de 20 a 25 veces mas rapido
que el O, a través de los tejidos, porque tiene
un mayor coeficiente de solubilidad (24:1 a
37°C). Por este motivo la presion parcial de
CO; en sangre arterial (PaCO,) se considera
igual a la presion parcial de CO. en el espacio
alveolar (PaCO»), es decir:

PACO, = PaCO,

Esta alta capacidad de difundir a los tejidos
del CO, depende de su coeficiente de difusion
el cual es directamente proporcional a la solu-
bilidad del gas, e inversamente proporcional a
la raiz cuadrada de su peso molecular.

El O,y el CO, son transportados en la san-
gre de dos formas: combinados con la hemo-
globina (Hb) y disueltos en el plasma. En con-
diciones de reposo, el tiempo de transito de la
sangre por el capilar pulmonar es de unos 0,75
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segundos, de forma que la PaO, y la PaCO,
en el capilar pulmonar casi se aproximan a
las del gas alveolar cuando se ha recorrido
aproximadamente el tercio inicial del capilar.
Se considera que hay tiempo suficiente para
que las presiones capilares de los gases respi-
ratorios se equilibren con las del gas alveolar.
Por todo ello, el pulmoén normal dispone de
grandes reservas de difusion para el O, y el
CO,. En reposo, en condiciones normales, la
transferencia pulmonar de O, esta limitada
por la perfusion y tan solo en situaciones muy
particulares esta transferencia queda limitada
por la difusion. Durante el ejercicio, el tiem-
po de paso del O, por el capilar pulmonar, se
reduce a 0,25 segundos, por lo que la sangre
abandona el lecho capilar antes de que se haya
completado el equilibrio con el gas alveolar. En
condiciones de esfuerzo extremo podemos ob-
servar una PaO, menor y una PaCO, superior
a la del gas alveolar.

Relaciones ventilacion-perfusion

Las unidades alveolares del pulmon reci-
ben practicamente una cantidad similar de
Va que de Q, aunque en condiciones fisio-
légicas existen ciertas desigualdades en di-
cha relacion Va/Q entre unidades alveolares,
dependiendo de su localizacion. En posicion
erecta esta desigualdad tiene una distribucion
regional, disminuyendo la relacion Va/Q des-
de el vértice pulmonar hasta la base. Ambos
factores, Va y Q, son superiores en las bases
pulmonares (en posicion supina, esto ocurre
en las zonas mas declives). La Q es mayor en
la base pulmonar por efecto de la gravedad.
La Va también esta aumentada en las bases
debido a que la gravedad influye sobre la pre-
sion pleural y la hace menos negativa en las
zonas mas declives, por lo que la ventilacion
regional por unidad de volumen pulmonar
de las zonas mas basales es superior a la de
las menos declives®. Las unidades alveolares
situadas en los vértices pulmonares tienen
cocientes Va/Q elevados (> 3), mientras que
en las bases pulmonares son inferiores a 1,
debido a que en los vértices la V4 es mucho
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FIGURA 1. Modelo tricompartimental de las relaciones ventilacion-perfusion. El diagrama de oxigeno-
anhidrido carbonico refleja los posibles valores de PO, y PCO, que pueden existir en el pulmon humano en
funcion de las relaciones ventilacion-perfusion. Va/Q: cociente ventilacion-perfusion; PCO,: presion parcial
de anhidrido carbonico; PO,: presion parcial de oxigeno.

mayor a la Q. Estas diferencias regionales
explican en parte las diferencias de relacion
Vi/Q que existen entre las unidades alveolares,
aunque de forma incompleta.

La cuantificacion de las distintas posibili-
dades de relacion Va/Q que pueden existir en
los millones de unidades alveolares pulmo-
nares es compleja. Una aproximacion inicial
para cuantificarlas es el denominado modelo
tricompartimental (Fig. 1) a través del diagra-
ma de PO,-PCO, en el que se identifican tres
patrones de desequilibrio Va/Q. En el primer
patron no hay ventilacion (V4 = 0) y solo hay
perfusion, por lo que la relacion Va/Q es igual
a cero, equivalente al concepto de cortocircui-
to o shunt. En el segundo patron las relacio-
nes Va/Q estan equilibradas (pulmon ideal) y
el cociente oscila alrededor de 1 (entre 0,3 y
10, en la practica). En el tercer patron existe
ventilacion sin perfusion, Q = 0, por lo que la
relacion Via/Q tiende al infinito (V4/Q = «). Este
tercer patron es compatible con el concepto
clasico de espacio muerto fisiologico, y que
corresponde en condiciones normales a un
20-25% de la V.

Otra aproximacion para cuantificar las
desigualdades Va/Q, mas reciente y completa
que el clasico modelo tricompartimental, es la
técnica de eliminacion de gases inertes multi-
ples (TEGIM), desarrollada en los anos setenta
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por P. Wagner®. En la misma se mide el inter-
cambio pulmonar de diferentes gases inertes,
que se administran por via intravenosa disueltos
en una solucion salina o glucosada. Se utiliza una
mezcla de seis gases (SF6, etano, ciclopropano,
éter, acetona y halotano) que cubren un amplio
espectro de solubilidad en sangre.

Las concentraciones de estos 6 gases en
sangre arterial, venosa mixta y aire espirado
se utilizan para calcular la retencion (relacion
entre la concentracion arterial y la espirada)
y la excrecion (relacion entre la concentra-
cion espirada y la de la sangre venosa mixta)
especifica de cada gas. Empleando algorit-
mos matematicos se calcula que distribucion
de Va y de Q se ajusta mejor a los valores
de retencion y excrecion observados en un
modelo pulmonar con 50 compartimentos
Va/Q distintos. En los sujetos sanos, la repre-
sentacion grafica de las distribuciones de V
y Q (Fig. 2) es unimodal, con 3 caracteristi-
cas basicas: simetria, localizacion alrededor
de un valor Va/Q medio de 1,0 y dispersion
muy estrecha, ya que toda la Va y la Q se
distribuyen en unidades con cocientes Va/Q
entre 0,1 y 10. Es decir, en un pulmén sano
no existe Q en unidades con cocientes Va/Q
bajos (areas pobremente ventiladas) ni V,
en unidades con cocientes elevados (con
Q escasa). Con la TEGIM el cortocircuito o
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FIGURA 2. Distribucién ventilacion-perfusion nor-
mal. Graficas de distribucion de la perfusion (circu-
los cerrados) y de la ventilacion (simbolos abiertos)
en unidades alveolares con 50 cocientes ventilacion-
perfusion (Va/Q) posibles en un sujeto sano. Notese
que ambas distribuciones tienen una forma unimo-
dal, estrecha y centrada en el cociente V,/Q de 1.

shunt se define como la cantidad de Q en
areas con cociente Va/Q igual a cero (en la
préactica <0,005).

Ecuacion del gas alveolar

Una forma practica de evaluar la contribu-
cion de los mecanismos anteriormente sefa-
lados en el valor de PO, en la sangre arterial
y que refleja la eficiencia del pulmoén como
intercambiador de gases es mediante la ecua-
cion del gas alveolar.

Para su calculo es preciso conocer la com-
posicion del gas inspirado y la relacion del
intercambio respiratorio R. Esta es la relacion
entre la produccion de CO, y el consumo de
O, y depende del metabolismo de los tejidos
en estado estable. Se le conoce como cociente
respiratorio (R) y en condiciones normales su
valor es cercano a 0,8. La ecuacion del gas
alveolar es la siguiente:

PAO2 =
PIO; - PACO2/R + [PaCO; x FIO; x (1-R/R)]

La parte final de la ecuacion correspon-
de a un factor de correccion (alrededor de 2
mmHg) que puede ser ignorado, por lo que la
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FIGURA 3. Importancia de la PO, venosa mixta.
El diagrama muestra las relaciones entre presion
venosa mixta de O, (PvO,) y presion arterial de O,
(Pa0,), para distintos grados de desequilibrio venti-
lacion-perfusion (V/Q) en sujetos sanos y pacientes
con EPOC. Notese que en sujetos sanos, aunque la
PvO, descienda a 30 mmHg, como ocurre duran-
te el esfuerzo, la PaO, permanece practicamente
inalterada. En cambio, en pacientes con EPOC y
desequilibrio en las relaciones Vi/Q, el descenso del
valor de PvO,, tiene un impacto negativo sobre la
PaO, para cualquier grado de desequilibrio Va/Q.

expresion simplificada de la ecuacion del gas
alveolar, comunmente utilizada en la practica
clinica, es:

PAO2 = P10, - PACO,/R

A partir del valor de PO, puede calcularse
la diferencia o gradiente alvéolo-arterial de PO,
(AaPOy,):

AaPO, = P.O, - PaO,

El valor de AaPO, tiene gran importancia
en la evaluacion del intercambio gaseoso, ya
que junto a la PaO, y la PaCO, nos orienta so-
bre el posible mecanismo de las alteraciones
del intercambio gaseoso.

Importancia de la presion venosa de O,
Otra variable de gran interés en la valora-
cion del intercambio pulmonar de gases es la
presion venosa de O, (PvO,), que corresponde
a la presion parcial ejercida por el O, disuelto
en la sangre venosa que circula por la arteria
pulmonar. Sus valores normales, en reposo y
a nivel del mar, suelen oscilar entre 37 y 43
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mmHg. Su valor resulta de la diferencia en-
tre la cantidad de O, aportada a los tejidos y
el O, consumido por €stos. Por consiguiente,
es un excelente marcador del estado de los
factores que intervienen en el aporte de O,
(gasto cardiaco, hemoglobina) y también del
consumo de O;.

La PvO, disminuye en determinadas si-
tuaciones fisioldgicas como es la realizacion
de ejercicio. En un pulmén normal el valor
de la PaO, no se ve afectado por el valor de
PvO,. En cambio en un pulmon patologico,
con desequilibrio Va/Q o shunt, la PaO, sera
inferior cuando para un mismo grado de des-
equilibrio V4/Q la PvO, sea menor (Fig. 3).

VALORES NORMALES DE LOS GASES
RESPIRATORIOS

Los valores de PaO, en un individuo adulto
varian con la edad, la altitud y la fraccion
inspirada de O (FIO,). Los valores normales
se situan entre 100 mmHg (13,6 kPa) y 96
mmHg (12,6 kPa), a los 20 y 70 anos, res-
pectivamente, respirando aire ambiente (FIO,
= 0,21) y a nivel del mar®. En un estudio
de nuestro grupo!? observamos que la PaO,
disminuye aproximadamente 6 mmHg entre
los 20 y los 70 anos, y la PaCO, 4 mmHg
entre los 20 y los 70 anos de edad (38 vs 34
mmHg, respectivamente). Otros factores que
disminuyen la PaCO, son la hiperventilacion,
el embarazo, la acidosis metabdlica (p. €j.,
la diabética).

Los valores de referencia de la PaO, han
sido calculados en las ultimas décadas con
diferentes ecuaciones!%19, entre las que se
incluian como variables independientes el
indice de masa corporal y la edad. Crapo et
al.1¥ han definido finalmente el calculo de los
valores de referencia de la PaO, con la siguien-
te ecuacion:

Pao, =
(0,1834 x Pg) - (0,2452 x edad) - 31,453

En la que solo se tienen en cuenta la edad
y la presion barométrica.

Los valores normales para la PaCO, oscilan
entre 35y 45 mmHg.
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HIPOXEMIA E INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA

Se considera que existe hipoxemia cuando
el valor de PaO, es <80 mmHg (< 10,7 kPa)
e hipercapnia cuando la PaCO; >45 mmHg
(> 6,0 kPa). La insuficiencia respiratoria se defi-
ne por valores de PaO, <60 mmHg (< 8,0 kPa)
(hipoxémica) y/o valores de PaCO, =50 mmHg
(26,7 kPa) (hipercapnica), con FIO, de 0,21 y
a nivel del mar. La insuficiencia respiratoria
hipercépnica también ha sido denominada in-
suficiencia ventilatoria®™ cuando se instaura en
un pulmon sano, puesto que esta basada en un
defecto de la ventilacion propiamente dicho.
Por el contrario, la insuficiencia respiratoria
hipoxémica implica siempre la existencia de
un parénquima pulmonar enfermo (Fig. 4).

Mecanismos intra y extrapulmonares de
hipoxemia

La hipoxemia y la insuficiencia respiratoria
pueden estar causadas tanto por mecanismos
intra como extrapulmonares (Tabla 1). Los me-
canismos intrapulmonares mas importantes
son el desequilibrio de las relaciones Va/Q, €l
cortocircuito o shunt y la limitacion de la di-
fusion alvéolo-capilar de O,. Entre las causas
extrapulmonares de hipoxemia estan la hipo-
ventilacion, la disminucion del gasto cardiaco,
el aumento del consumo de O, la disminucion
de la Hb, el aumento del pH y la disminucion
de la FIO.. En situaciones especiales (altitudes
mayores a 1.500-2.000 m sobre el nivel del
mar) esta ultima puede generar hipoxemia
(PaO, <80 mmHg) en un sujeto con pulmon
sano.

En vista de que el concepto de insuficiencia
respiratoria estd determinado por los valores
de PaO, y PaCO, es muy importante la co-
rrecta interpretacion de la gasometria arterial,
especialmente en aquellas situaciones en las
que intervienen mecanismos extrapulmo-
nares, ya que por ejemplo, la reduccion del
gasto cardiaco y/o el aumento del consumo
de oxigeno tienden a disminuir el valor de la
Pa0,, independientemente de los mecanismos
intrapulmonares('.15.
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FIGURA 4. Clasificacion de la insuficiencia respiratoria (tomado de ). Véase como la insuficiencia respiratoria
hipoxémica (sin hipercapnia) siempre esta presente en un pulmon patoldgico, a diferencia de la insuficiencia
respiratoria hipercapnica que puede ocurrir en un pulmon sano. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
cronica; SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo; SNC: sistema nervioso central.

TABLA 1. Mecanismos de hipoxemia

Mecanismo
Relevancia Intrapulmonar Extrapulmonar
Alta Cortocircuito o shunt Hipoventilacion
Desequilibrio Va/Q

Media Limitacion de la difusion | Gasto cardiaco

Alvéolo-capilar de O, } Consumo de O,
Baja Anemia

| Afinidad de la Hb (Pso)
! pH

Vi/Q: ventilacion-perfusion, O: oxigeno; Hb: hemoglobina, Psy: presion de oxigeno correspondiente a una satu-
racion de oxigeno del 50 %, determina la posicion de la curva de disociacion de la hemoglobina.

Desequilibrio en las relaciones ventilacion-
perfusion

El desequilibrio en las relaciones Va/Q es la
causa mas comun de hipoxemia e insuficiencia
respiratoria en la enfermedades respiratorias
cronicas (enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), asma, bronquiectasias y neu-
mopatias intersticiales), tanto en situacion cli-
nica estable®!% como durante los episodios

de exacerbacion de las mismas®®?2. En estas
situaciones, la hipoxemia se produce por la
presencia de unidades alveolares pobremente
ventiladas, tanto en términos absolutos como
en relacion con la perfusion que reciben, lo
cual determina un cociente Va/Q bajo en dichas
unidades. La P,O, en dichas unidades es baja 'y
la PACO; alta. Como consecuencia, la sangre de
los capilares procedentes de dichas unidades
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FIGURA 5. Distribuciones ventilacion-perfusion en
la agudizacion asmatica. Graficas de distribucion de
la perfusion (circulos cerrados) y de la ventilacion
(simbolos abiertos) en unidades alveolares con 50
cocientes ventilacion-perfusion (Va/Q) posibles en un
paciente con agudizacion grave del asma e insuficien-
cia respiratoria. En esta situacion la distribucion de la
perfusion tiene una forma bimodal con una importan-
te proporcion de la perfusion distribuida en unidades
con cocientes V,/Q bajos (< 0,1), debido a la menor
ventilacion de las mismas por broncoespasmo.

tendrd valores de PO, y PCO, cercanos a los de
la sangre venosa mezclada. El valor de la PO,
en sangre arterial dependera de la proporcion
de perfusion en estas unidades con cocientes
Va/Q bajos en relacion con la perfusion global
del pulmon (Fig. 5).

La hipoxemia causada por el desequilibrio
en las relaciones Va/Q puede agravarse por
situaciones en las que disminuya la relacion
Va/Q global de todo el pulmon, como es el caso
cuando existe cierto grado de hipoventilacion
(p. €j., administracion de sedantes en EPOC),
o0 bien cuando desciende la PvO, de la arteria
pulmonar. Esto ultimo puede darse en situacio-
nes de bajo gasto cardiaco (p. €j., tromboem-
bolismo pulmonar agudo®® o incremento del
consumo de oxigeno (p. €j., exacerbaciones
de la EPOC)@ (Fig. 3).

Cortocircuito o shunt

Este concepto hace referencia a una con-
dicion singular de desequilibrio Va/Q en la que
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existe flujo sanguineo continuo en un area
pulmonar cuya ventilacion esté totalmente
abolida, es decir, la relacion Va/Q es nula. El
aumento del cortocircuito o shunt intrapulmo-
nar es la causa principal de insuficiencia respi-
ratoria aguda en distintas situaciones clinicas:
neumonia®¥, atelectasia, sindrome del distrés
respiratorio agudo®. En situaciones clinicas
cronicas existe hipoxemia causada por shunt
en las malformaciones (o fistulas) arterio-ve-
nosas pulmonares y en algunas cardiopatias
congeénitas con cortocircuito derecha-izquierda
(comunicacion interventricular, comunicacion
interauricular), que tiene lugar cuando en las
mismas se desarrolla hipertension pulmonar
(situacion de Eisenmenger).

En los pacientes con hipoxemia debida a
cortocircuito pulmonar no suele presentarse in-
cremento de la PaCO, a pesar de que la sangre
del cortocircuito es rica en CO,. Ello es debido
al incremento de la ventilacion en respuesta
a la hipoxemia®.

Hipoventilacion

El término hipoventilacion significa que la
V, esta disminuida. La hipoventilacion suele
ser causada por enfermedades extrapulmona-
res, pudiendo presentarse en muchos casos
en pacientes con pulmones completamente
sanos. La relacion entre la PaCO, y el nivel de
ventilacion alveolar en el pulmon sano es:

PaCO,= (VCO,/Va) x K

Donde VCO; es la produccion de CO,, Va
es la ventilacion alveolar y K una constante.
Esto implica que si la Va disminuye a la mi-
tad la PaCO, se duplica. Esta relacion inver-
samente proporcional entre la Vi y los valores
de CO; ocasiona que la hipoxemia generada
por hipoventilacion siempre se acompane de
hipercapnia, manteniéndose normal el AaPO,
(< 10 mmHg)(2.

La hipoventilacion siempre reduce la PO,
arterial y alveolar, salvo que el sujeto respire
O, suplementario. Si la Va aumenta repentina-
mente (p. €]., por hiperventilacion voluntaria),
la PO, y la PCO; alveolares pueden tardar va-
rios minutos en alcanzar sus nuevos valores



'VALORACION DEL INTERCAMBIO GASEOSO

TABLA 2. Causas de hipoventilacion

Ausencia de actividad de los centros respiratorios

L]
[ ]
* Mixedema
o

Sobredosis de medicamentos: sedantes, barbituricos, opidceos
Lesiones del SNC: traumatismos craneales, poliomielitis

Hipoventilacion alveolar primaria (sindrome de apneas del suefo)

Enfermedades neuronales y de las vias nerviosas

* Agudas: sindrome de Guillain-Barré, poliomielitis, tétanos
e Cronicas: esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson, poliomielitis

Enfermedades de la placa neuromotora: miastenia grave, botulismo, agentes curarizantes,

aminoglicosidos

Sindrome de apneas del suefio

Enfermedades musculares: enfermedades de la neurona motora, distrofias en general, poliomiositis,
hipofosfatemia, hipopotasemia, pardlisis diafragmaética, sindrome de fatiga muscular respiratoria

Enfermedades de la caja tordcica: cifoescoliosis, traumatismos torécicos, fibrotérax, otras

deformidades (quirurgicas o médicas)

Obstrucciones de la via respiratoria principal

Otras causas: hemodialisis

SNC: sistema nervioso central.

de equilibrio. Esto sucede porque los depositos
de CO, son mucho mayores en el organismo
que los de O,, ya que la sangre y el liquido
intersticial contienen gran cantidad de CO; en
la forma de bicarbonato.

En la tabla 2 se enumeran las principales
causas de hipoventilacion en pacientes con
pulmon sano.

Limitacién de la difusion alvéolo-capilar
de 0,

Un mecanismo poco comun de hipoxemia
es la limitacion de la difusion alvéolo-capilar
de O». Esta se produce cuando la hemoglobina
de los hematies no alcanza a saturarse comple-
tamente durante su transito por los capilares
pulmonares. Como se ha comentado anterior-
mente en el pulmon normal los hematies se
saturan completamente en el primer tercio
de su recorrido por el capilar pulmonar. En
las enfermedades pulmonares intersticiales
difusas (EPID), las anomalias anatomopato-

logicas de la interfase alvéolo-capilar condi-
cionan un aumento de la distancia entre el
espacio alveolar y el interior de los capilares.
Incluso, en estas enfermedades en situaciones
de tiempo de transito normal los hematies se
saturan completamente durante su recorrido
pulmonar, aunque el proceso esta mas enlen-
tecido. Por dicho motivo, en reposo, el meca-
nismo principal de hipoxemia en las EPID es
el desequilibrio de las relaciones Va/Q®. Sin
embargo, durante el esfuerzo, el incremento
del gasto cardiaco condiciona una reduccion
en el tiempo de transito de los hematies en los
capilares pulmonares, y en las EPID éstos no
alcanzan a saturarse completamente, existien-
do en esta situacion limitacion en la difusion
alvéolo-capilar de O». Esta es la Unica circuns-
tancia clinicamente relevante en la que este
mecanismo contribuye a la hipoxemia.
Debido a que la difusibilidad del CO; es
mucho mayor que la del O, las alteraciones
de la difusion que ocurren en algunos pacien-
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TABLA 3. Caracteristicas diferenciales de los mecanismos de hipoxemia e hipercapnia

Mecanismo PaO, PaCO, AaPO, PaO,(100%) A
Desequilibrio Va/Q No?t 1 >500 mmHg No?t
Cortocircuito o shunt No | 1 <300 mmHg 1
Hipoventilacion alveolar 1 N >500 mmHg I
Limitacion de la difusion alvéolo-arterial de O, No | 1 >500 mmHg No !

PaO,: presion parcial de oxigeno arterial; PaCO.: presion parcial de anhidrido carbonico arterial: AaPO,: gradiente
alvéolo-arterial de O,; Vg: ventilacion minuto, V/Q: cociente ventilacion-perfusion; PaO, (100% ): la presion parcial
de oxigeno arterial obtenida al respirar oxigeno al 100 % durante 20 min; N: normal; O,: oxigeno.

tes con EPID no condicionan hipercapnia. Al
contrario, es frecuente que en estos casos haya
cierto grado de hipocapnia® debido al aumen-
to de ventilacion, en respuesta a la hipoxemia
o0 bien por estimulo de los receptores de esti-
ramiento intrapulmonares.

Diagnéstico diferencial

En la practica clinica el diagnostico dife-
rencial entre estos distintos mecanismos de
hipoxemia e hipercapnia arterial puede efec-
tuarse con facilidad calculando el AaPO,, mi-
diendo la Vg y evaluando el cambio en la PaO,
al respirar O al 100% (Tabla 3).

En la hipoventilacion con pulmon sano
existe hipoxemia e hipercapnia con Ve dismi-
nuida y AaPO, normal.

En la hipoxemia, con o sin hipercapnia,
debida a desequilibrio en las relaciones Va/Q,
la Vg estd conservada o aumentada y el AaPO,
estd aumentado. Al administrar O, al 100% la
hipoxemia se corrige alcanzando la PaO, un
valor >500 mmHg (Tabla 3).

Por el contrario, la hipoxemia causada por
cortocircuito o shunt no puede ser corregida
con la administracion de oxigeno, puesto que
la sangre que pasa por el cortocircuito nunca
esta expuesta al gas alveolar y, por consiguien-
te, la PaO, se mantiene baja aun en presencia
de una mayor FIO,®. En el cortocircuito tam-
bién observamos un AaPO, elevado.

La limitacion de la difusion alvéolo-capilar
de O, como mecanismo de hipoxemia es di-
ficil de cuantificar. Como hemos dicho, esta
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situacion se presenta solo en circunstancias
muy concretas (pacientes con EPID durante
el esfuerzo) y su cuantificacion precisa solo ha
sido posible con el empleo de la TEGIM(®),

HIPERCAPNIA

La hipercapnia puede producirse basica-
mente por dos mecanismos: hipoventilacion
y desequilibrio en las relaciones Va/Q. La hipo-
ventilacion, junto a una produccion aumentada
de CO, y la presencia de alcalosis metabdlica,
son mecanismos extrapulmonares, mientras
que el desequilibrio Va/Q es el unico meca-
nismo intrapulmonar determinante de hiper-
capnia. En las enfermedades respiratorias la
hipercapnia, tanto aguda como cronica, es co-
munmente debida a desequilibrio VA/Q, sin que
suela existir hipoventilacion. Este es el caso
durante las exacerbaciones de la EPOC, en las
cuales la ventilacion incluso estd aumentada
en comparacion con la situacion de estabilidad
clinica®?. La hipoventilacion pura en sujetos
con pulmon sano se presenta en neuropatias,
miopatias, deformidades de la caja toracica o
sindromes de hipoventilacion alveolar.

VALORACION CLINICA
Gasometria arterial

Se basa en la obtencion de una muestra
de sangre arterial, que usualmente se obtiene
de la arteria radial®®. Este método requiere
practicar una puncion pero es de vital interés
en la clinica, ya que permite diagnosticar y
tipificar la insuficiencia respiratoria, ademas



de determinar el equilibrio acido-base. Es la
técnica bésica para estudiar el intercambio ga-
seo0so, obteniendo con exactitud los valores de
Pa0,y PaCO,, pudiendo determinar ademas
los valores de pH, bicarbonato (HCO3-) y ex-
ceso de base. La medicion de la saturacion de
oxigeno (Sa0.) a través de este método tiene
menor importancia, ya que es un valor cal-
culado a partir de la PaO, y del pH mediante
nomogramas.

Pulsioximetria

Esta exploracion es muy sencilla y rapida
y puede sustituir a la gasometria arterial si no
se requiere una cuantificacion precisa de los
valores de PaO, o PaCO, para tomar decisiones
clinicas. La SaO; es el porcentaje de saturacion
de la hemoglobina con O, en la sangre arte-
rial. En condiciones normales los valores son
iguales o superiores al 95%. La oximetria de
pulso o pulsioximetria es uno de los métodos
no invasivos mas utilizados para la medicion
de la Sa0, (Sp0O.). Dicho valor se obtiene por
espectrofotometria, que no permite detectar
formas anormales de Hb. Por dicho motivo a
la SpO; se le denomina SaO, funcional, pues-
to que representa a la Hb que transporta O,
en relacion con la cantidad total de Hb con
capacidad de transporte®@”. La SpO, se mide
a través del lecho ungueal o del Iobulo de la
oreja, dependiendo del sensor, aprovechando
la pulsatilidad del flujo arterial en esa zona, por
lo que todas las situaciones de hipoperfusion
local pueden afectar las medidas. La SpO. tiene
buena correlacion con los valores de PaOs, lo
cual se explica por la curva de disociacion del
0, (Fig. 6).

Otros

En la actualidad hay dos métodos no inva-
sivos validados para medir la PCO.: 1) la cap-
nografia, en la que se analiza la concentracion
de CO; en el aire espirado, empleada en pa-
cientes en ventilacion mecanica (unidades de
cuidados intensivos, anestesia); 2) la medicion
transcutanea de PCO, (PtCO,), sistema basado
en la alta solubilidad y difusion del CO; a través
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FIGURA 6. Curva de disociacion de la oxihemoglobi-
na. Grafica que relaciona la presion parcial de oxigeno
(PO,) con la saturacion de la hemoglobina. La curva
tiene una forma sigmoidea. Una PO, de 60 mmHg
corresponde aproximadamente a una saturacion de
90 %, punto por debajo del cual se hace mas pronun-
ciada la pendiente de la curva de disociacion, con
lo cual la saturacion disminuye abruptamente ante
pequenas disminuciones de la PO,. En cambio valo-
res de PO, superiores a 60 mmHg generan cambios
menos pronunciados en los valores de saturacion de
la hemoglobina, tendiendo a aplanarse la curva.

de la piel®®. Los sistemas actuales para medir
CO, utilizan un electrodo sensible a los cam-
bios de pH inducidos por el CO,, anadiendo
NaHCO; a una solucion acuosa®?. La medicion
se realiza colocando sobre la piel un electrodo
que calienta hasta una temperatura de 42°C
produciendo arteriolizacion de la sangre.
Otro examen de interés para comple-
mentar el estudio del intercambio gaseoso
es la medicion de la capacidad de difusion o
transferencia del monoxido de carbono (CO)
(DLco). La DLco se define como el volumen
de CO transferido a la sangre por unidad de
tiempo, por gradiente de presion parcial del
gas (ml/min/kPa), que no solo informa del es-
tado funcional de la interfase alvéolo-capilar,
sino también del conjunto de factores que
determinan la transferencia del CO desde el
pulmon hasta el globulo rojo®?. La fraccion
inspiratoria de oxigeno, la homogeneidad de
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la distribucion de la ventilacion alveolar, las
anomalias de las relaciones V,/Q, el nimero de
hematies, la concentracion de hemoglobina y
el estado de los vasos pulmonares son factores
que contribuyen a determinar el valor de DLco,
por lo que siempre deben considerarse en su
interpretacion. Es importante no confundir
las alteraciones de la DLco, que forma parte
de los examenes convencionales de funcion
pulmonar, con el fenomeno de limitacion de
la difusion alvéolo-capilar de O,, que es uno de
los mecanismos fisiopatologicos que pueden
dar lugar a hipoxemia.
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RESISTENCIAS POR OSCILACION

FORZADA

Alejandro Lopez Neyra, Veronica Sanz Santiago, Jose Ramon Villa Asensi

RESUMEN

La mayoria de las pruebas de funcion pul-
monar requieren una colaboracion activa por
parte del paciente y sus valores son dependien-
tes del esfuerzo realizado. La oscilometria forza-
da (FOT) es una técnica que mide de forma no
invasiva la mecanica respiratoria y que requiere
una cooperacion minima, por lo que esta espe-
cialmente indicada en pacientes en los que es
dificil conseguir una adecuada colaboracion.

La FOT mide la reaccion del sistema res-
piratorio frente a unas senales artificiales que
en forma de presiones oscilatorias se aplican,
habitualmente, en la boca del paciente. De este
modo se mide la impedancia, que corresponde
al impedimento natural al flujo de aire que ofre-
ce el sistema respiratorio. La resistencia, que es
una parte de la impedancia, se puede asimilar,
en determinadas circunstancias, a la resistencia
de la via aérea, por lo que la FOT tiene una uti-
lidad maxima en la patologia obstructiva.

Desde que la FOT fue descrita por DuBois
y cols. en 1956, se han desarrollado diferentes
variantes de la técnica, siendo la oscilometria
de impulsos (I0S) la que se ha empleado en
la mayoria de los estudios. Los valores de 10S
son similares pero no idénticos a los propor-
cionados por la FOT. Aunque la mayoria de las
aplicaciones de la FOT se refieren al campo de
la pediatria, cada vez hay mas trabajos que
demuestran su utilidad en la edad adulta, ya
que ofrece una informacion valiosa que com-
plementa a la obtenida por las pruebas de fun-
cion pulmonar convencionales.

INTRODUCCION
Las pruebas de funcion pulmonar son esen-
ciales para el diagnostico de la patologia del sis-

tema respiratorio y para cuantificar el grado de
afectacion, la respuesta a los tratamientos y la
evolucion de la patologia respiratoria en el tiem-
po. La mayoria de las pruebas de funcion pulmo-
nar requieren una colaboracion activa por parte
del paciente y sus valores son dependientes del
esfuerzo realizado. En determinados grupos de
edad, como son los ninos y los ancianos, y en
pacientes con ciertas enfermedades, conseguir
este esfuerzo en ocasiones no es posible. La osci-
lometria forzada (FOT) es una técnica que mide
de forma no invasiva la mecanica respiratoria
y que requiere una cooperacion minima, por lo
que estd especialmente indicada en estos grupos
de edad. Se han realizado con €xito mediciones
en el laboratorio de funcion pulmonar, a pie de
cama del paciente, en urgencias y en escuelas,
lo que le confiere una gran versatilidad.

La caracteristica de la FOT es que no se
basa en la medida del flujo respiratorio y las se-
fnales de presion generadas por el sujeto, sino
que la relacion de las senales de presion-flujo
(a la salida) estan en relacion a unas senales ar-
tificiales en forma de presiones oscilatorias de
baja amplitud (a la entrada, generalmente en
la boca del paciente) que son producidas por
un generador (altavoz) y sobreimpuestas a la
respiracion normal del sujeto. De este modo se
mide la impedancia (Zrs) del sistema respirato-
rio como medida de la funcion respiratoria®.
La Zrs corresponde al impedimento natural al
flujo de aire que ofrece el sistema respirato-
rio, que incluye tanto las pérdidas friccionales
como las cargas eldsticas e inerciales. La Zrs se
puede dividir en la resistencia respiratoria (Rrs)
y la reactancia (Xrs) dependiendo de si el pico
de presion y flujo se encuentran dentro o fuera
de fase, respectivamente. Para medir la Zrs se
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aplica una presion oscilatoria al sistema y se
mide el flujo resultante como respuesta.

La FOT fue desarrollada inicialmente por
DuBois y cols. en 1956, describiendo la aplica-
cion de unas ondas de presion sinusoidales de
diversas frecuencias a la via aérea abierta para
medir la respuesta del sistema respiratorio®.
Desde entonces, multitud de variantes en térmi-
nos de configuracion de la medida, frecuencia
de oscilacion y principios de evaluacion han
ido surgiendo, por lo que las comparaciones
entre los distintos laboratorios de funcion pul-
monar resultaban dificiles. En 2003, se publi-
¢6 la primera estandarizacion de la técnica por
un grupo de trabajo de la European Respiratory
Society (ERS)® y, en 2007, la estandarizacion
de su uso en nifios preescolares®. La oscilo-
metria de impulsos (I0S) es una modificacion
de la FOT® disponible comercialmente (Jaeger,
GmbH, Wirzburg, Alemania) con la que se han
realizado la mayoria de los estudios, sobre todo
en el campo de la pediatria. Los valores de 10S
son similares pero no idénticos a los proporcio-
nados por la FOT.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

Una parte importante de la patologia res-
piratoria produce una alteracion ventilatoria
de tipo obstructivo. El concepto bésico de la
patologia obstructiva es la existencia de un au-
mento de la resistencia al paso del aire a través
de las via aéreas. La medicion de esa resisten-
cia es en teoria la medida mas fiable del grado
de obstruccion bronquial. Las grandes ventajas
tedricas de la medida de la resistencia de las
vias aéreas mediante FOT es que permite eva-
luar de forma directa el grado de obstruccion y
hacerlo durante una maniobra mas fisiologica,
la respiracion normal. El principal problema
es que la medicion no es tan sencilla desde el
punto de vista técnico y que la variabilidad en
su medida es alta.

La resistencia es el cociente de la diferencia
de presion entre 2 puntos y el flujo entre los
mismos.

R= A presion / A flujo

Se mide en kPa-L'-s
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El flujo de aire en el sistema respiratorio
viene generado por la diferencia de presion
entre el alveolo y la boca. No existe ninguna
dificultad para medir el flujo pues €ste se trans-
mite hasta la boca y ahi se puede medir con
un neumotacografo. El problema es conocer
cudl es la presion alveolar que genera ese flu-
jo. Los diferentes métodos desarrollados para
medir las resistencias del sistema respiratorio
tratan de soslayar ese problema. Dependiendo
del procedimiento que se utilice, se mediran
diferentes tipos de resistencia en el sistema
respiratorio:
® Laresistencia pulmonar (RL): se refiere a la

resistencia del tejido pulmonar y de las vias

aéreas. Para medir la RL se utiliza un balon
esofagico que permite estimar la presion
pleural.

® Laresistencia total del sistema respiratorio

(Rtot 0 Rrs): es la suma de las resistencias

de la pared toracica, tejido pulmonar y vias

aéreas. Puede medirse con un sistema de
interrupcion (Rint) o mediante la técnica
de la oscilacion forzada (Rrs).

® [aresistencia de las vias aéreas (Raw) viene
determinada por los cambios friccionales
en el flujo del aire desde la boca al alveolo.

Se mide mediante pletismografia.

La técnica de la oscilacion forzada permite
evaluar la resistencia mecanica del sistema res-
piratorio (Rrs) de forma no invasiva durante la
respiracion espontanea. Como se ha indicado
previamente, la mayoria de los métodos mi-
den la resistencia de las vias aéreas como la
relacion entre la diferencia de presion alveolo-
boca y el flujo de aire que ésta genera en la
via aérea. La oscilometria es completamente
distinta, ya que utiliza un generador de presion
externo que se aplica en la boca del paciente y
se miden los cambios de flujo que éste genera
en la via aérea. La gran ventaja de este método
es que solo exige que el paciente respire a
volumen corriente a través de una pieza bu-
cal o de una mascarilla sin tener que realizar
ningun esfuerzo.

Los conceptos de impedancia, resisten-
cia y reactancia proceden de la teoria de los



circuitos eléctricos con corriente alterna. La
impedancia eléctrica mide la oposicion de un
circuito o de un componente eléctrico al paso
de una corriente eléctrica alterna sinusoidal.
La impedancia tiene dos componentes, un
componente resistivo (debido a las resisten-
cias del circuito) y un componente reactivo
(debido a la inductancia y a la capacitancia).
Se denomina reactancia a la impedancia
ofrecida, al paso de la corriente alterna, por
un circuito en el que solo existen inductores
(bobinas) o capacitancias (condensadores)
puras, esto es, sin resistencias. No obstante,
esto representaria una condicion ideal, pues-
to que no existen en la realidad bobinas ni
condensadores que no contengan una parte
resistiva, con lo cual los circuitos en general
estaran formados por una composicion R-L-
C (resistencia, inductor y capacitor). Por lo
tanto, no existe la reactancia pura y por ello
se representa como jX para referir que es una
variable imaginaria.
Z=R+jX

En el sistema respiratorio, podria expre-
sarse de forma similar. La impedancia del sis-
tema respiratorio (Zrs) mide la oposicion del
sistema respiratorio al paso del aire y tiene
dos componentes, la resistencia (Rrs) y un
componente reactivo (reactancia = Xrs) debi-
do a la resistencia elastica (complianza = Crs)
y a la inercia (inertancia = Irs). Impedancia
= resistencia + complianza + inertancia. La
resistencia depende, fundamentalmente, del
calibre de las vias aéreas centrales mientras
que la reactancia viene determinada prin-
cipalmente por las propiedades eldsticas e
inerciales de las vias aéreas, tejido pulmonar
y torax.

Si se considerara al pulmén como un es-
tructura Unica que contuviera un unico elemen-
to resistivo, un elemento eldstico y un elemen-
to inercial, la presion y el flujo estarian en fase
si la inertancia y la complianza fueran igual a
cero. Sin embargo, la complianza produce un
retraso de la fase y la inertancia un desfase
positivo entre el cambio de presion y el cambio
de flujo. El componente resistivo es la porcion
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FIGURA 1. Equipamiento necesario para la medi-
da de la impedancia respiratoria por oscilometria
forzada de impulsos.

de la impedancia en el que los cambios de
presion estan en fase con los cambios de flu-
jo, mientras que el componente reactivo es la
parte de la impedancia en la que los cambios
de presion estan desfasados con los cambios
de flujo. La reactancia estd en relacion con la
capacidad del pulmoén de almacenar energia
y, por lo tanto, esta determinada por las pro-
piedades elasticas (la relacion entre la presion
y el volumen) que dominan a frecuencias de
oscilacion bajas y las propiedades inerciales
(relacion entre la presion y la aceleracion del
volumen), que son m4s importantes a frecuen-
cias de oscilacion elevadas.

FUNDAMENTOS TECNICOS

En la FOT se pueden realizar varias confi-
guraciones dependiendo de los sitios de aplica-
cion de la conduccion de la senal y los distintos
dispositivos de grabacion de la respuesta de la
mecanica respiratoria. Los mas utilizados son
los de medicion de la impedancia de entrada.
El equipo debe cumplir con las recomendacio-
nes y normas internacionales ya que incluso
pequenas desviaciones influyen en la medicion
de la Zrs.

En la configuracion tipica (Fig. 1), la oscila-
cion de presion se genera mediante un altavoz
convencional acoplado a una camara. El movi-
miento del cono del altavoz es provocado por
una senal sinusoidal generada por el microor-
denador. La perturbacion de presion en el aire
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FIGURA 2. Grafica de
las senales de volumen,
flujo y presion en rela-
cion con el tiempo en
un registro de 55 se-
gundos de duracion. Se
puede ver la sefial volu-
men-tiempo correspon-
diente a la respiracion
espontanea del pacien-
te y las senales de flujo
y presion generadas
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de la camara se transmite al sistema respirato-
rio por medio del neumotacégrafo mientras el
paciente respira tranquilamente a traveés de la
boquilla 0 mascarilla facial con filtro antibac-
teriano de baja resistencia. La oscilacion de
la senal no debe interferir con la respiracion
normal o causar molestias. Entre el neumota-
cografo y el altavoz existe un tubo para ofrecer
al flujo de la respiracion espontanea una via
a la atmosfera de baja resistencia y reducir al
minimo la reinhalacion. El espacio muerto esta
representado por la boquilla o mascarilla facial,
el filtro antibacteriano y el medidor de flujo,
con un volumen total aproximado de 50-70 ml.
La senal de presion en la boca del paciente se
registra con un transductor de presion. La senal
de flujo se obtiene mediante un transductor de
presion diferencial acoplado al neumotacogra-
fo. Ambas sefales se acondicionan, se filtran y
se introducen en el ordenador para el calculo
de la Zrs. La senal que recoge el neumotaco-
grafo estda compuesta por la que provoca la
respiracion espontanea del paciente y la que
provoca los impulsos del altavoz (Fig. 2). Para
determinar la Zrs se deben separar ambas se-
fales mediante un filtrado digital utilizando
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por el altavoz.

solo las senales generadas por el altavoz. La
medicion de Rrs y Xrs se expresan en funcion
de la frecuencia de oscilacion (f) y el uso de
distintas frecuencias ofrece una mejor valora-
cion de la mecdnica respiratoria®.

Existe una técnica alternativa de medicion
de la Zrs de entrada en la que la cabeza del
sujeto esta encerrada en una camara de modo
que la presion oscilatoria se desarrolla tanto
en la apertura del neumotacografo como en
los alrededores de la pared de la via aérea su-
perior®.

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO Y
ANALISIS
Preparacion del equipo

Tras encender el equipo, éste debe ser ca-
librado diariamente, primero con las variables
ambientales o condiciones ATPS (presion at-
mosférica, temperatura y humedad relativa).
Después hay que calibrar el neumotacografo
con una jeringa estandar de 3 litros y, para una
adecuada medicion de los valores, usar una
resistencia de 1,5 kPa-L'- sy que los valores
obtenidos para toda la escala de frecuencias
sean <10% 0 <0,1 kPa-L!-s.



FIGURA 3. Paciente realizando una oscilometria for-
zada. Obsérvese como sujeta con firmeza ambas
mejillas con sus manos.

Preparacion del paciente

El paciente debe estar comodamente senta-
do, en posicion erguida con la cabeza un poco
extendida o en posicion neutra y respirando a
través de una boquilla, usar una pinza nasal,
con las mejillas y la boca firmemente sujetas
(Fig. 3). En nifios pequenos se usa mascarilla
facial adecuada a su edad.

Se debe explicar al paciente en qué con-
siste la técnica. Los pacientes deben ser ins-
truidos para respirar con calma y evitar la
obstruccion de la boquilla con la lengua. Es
importante que las mejillas y el suelo de la
boca estén firmemente sujetas con las manos
del propio paciente o, en el caso de los nifios,
pueden ser de ayuda los padres o el propio
técnico de funcion pulmonar. Esta maniobra
minimiza las vibraciones en la pared de la via
aérea superior.

Realizacion técnica

Antes de conectarse el paciente al equipo,
el programa se pone en funcionamiento y se
comprueba el registro grafico en la pantalla
para un adecuado control de calidad. Se de-
ben obtener en cada maniobra varios ciclos
respiratorios con una respiracion tranquila.
Un tiempo aceptable son 8-16 segundos para
evitar episodios de hiperventilacion o deglu-
cion durante la maniobra. Deben realizarse de
3-5 mediciones vilidas. Los resultados deben
representarse como la media de las 3-5 me-
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diciones y ser calculadas como desviaciones
estandar de la media.

Control de calidad visual

Se debe realizar por parte del técnico de
funcion pulmonar un control visual de la pan-
talla de respiracion a tiempo real del flujo y/o
volumen y, ademas, del sujeto que realiza la
prueba.

Los errores en la prueba que el técnico tie-
ne que aprender a visualizar son: obstruccion
de la boquilla (mas frecuente en ninos por in-
troduccion de la lengua en la misma), cierre
de glotis, tos o deglucion durante la maniobra,
que se detectan en la pantalla como oscila-
ciones o mesetas en el flujo. También deben
ser adiestrados para identificar la respiracion
irregular y/o rapida y superficial que invalidan
el registro.

Los errores mds frecuentes que se pueden
detectar al observar al sujeto realizando la
prueba son, como ya hemos dicho, obstruc-
cion de la boquilla o sello incompleto de la
boquilla 0 mascarilla facial, lo que ocasiona
fuga de gas®.

Criterios de aceptabilidad

Para que el registro sea aceptable, se ha uti-
lizado como variable la funcién de coherencia
(y?) que corresponde a un numero entre 0y 1y
que es similar al coeficiente de correlacion que
proporciona un indice de causalidad entre la
entrada y salida de un sistema lineal. Se con-
sidera aceptable cuando esta por encima de
0,95. Cuando el valor es menor, se asume que
es por ruidos no respiratorios aunque, por €l
momento, en la poblacion pediatrica preesco-
lar no existe ningun estudio sistematico sobre
el punto de corte mas idoneo para eliminar el
ruido extra.

Criterios de reproducibilidad

El coeficiente de variacion para Rrs en un
mismo sujeto estd entre 6,2y 11,2 %. La repro-
ducibilidad de la Xrs esta peor documentada,
algunos autores consideran que esta alrededor
del 16%.

e
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PRINCIPALES PARAMETROS Y SU
SIGNIFICADO. INTERPRETACION

A diferencia de otras pruebas de funcion
pulmonar que miden presiones y flujo en el
dominio temporal, el célculo de la impedan-
cia se realiza en el dominio frecuencial. Para
cada una de las frecuencias exploradas se
calcula una impedancia del sistema respi-
ratorio, que incluye tanto la resistencia real
(Rrs) como la reactancia imaginaria (jX). La
interpretacion de la FOT se basa en que la
Rrs medida es la suma de las resistencias
de la via aérea y del tejido pulmonar. En el
rango de frecuencias explorado la resistencia
del tejido pulmonar es minima, por lo que €l
valor de Rrs puede asimilarse a la resistencia
de la via aérea®.

El espectro de frecuencias mas util para
el estudio de la FOT se encuentra entre 5y
35 Hz. La frecuencia que genera la respira-
cion espontdnea se situa entre 0,2 y 5 Hz. La
relacion entre la frecuencia empleada y la re-
sistencia del sistema respiratorio no es lineal.
Entre O y 2 Hz se produce una caida de la
resistencia debido al componente viscoelds-
tico del sistema respiratorio. Entre 2 y 32 Hz
este componente es despreciable, por lo que
el sistema respiratorio se puede considerar
COMO un componente resistivo constante. A
partir de esa frecuencia vuelve a observarse
una dependencia frecuencial que se relaciona
con las propiedades acusticas del aire en las
vias aéreas® (Fig. 4).

Cuando se aplican los impulsos a nivel de
la boca, parte de la energia se pierde debido
a la complianza de la via aérea superior y, por
tanto, nunca llega a transmitirse hasta la via
aérea inferior. Este efecto se minimiza pero no
se elimina sujetando con firmeza las mejillas
y el suelo de la boca. Este shunt de la via aé-
rea superior se incrementa con el aumento de
la frecuencia, lo que lleva a una dependencia
frecuencial “artificial” de la Rrs. Este efecto
es, ademas, mayor en ninos que en adultos,
por lo que es normal encontrar una depen-
dencia frecuencial de la R en nifios, mientras
que en adultos su presencia es patologica y se
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interpreta como pérdida de homogeneidad del
sistema respiratorio®.

La reactancia (Xrs) es negativa a frecuen-
cias bajas, cuando predominan las propiedades
elasticas del tejido pulmonar. Al incrementarse
la frecuencia aumentan las fuerzas inerciales,
con lo que también se incrementa Xrs. El punto
en que se igualan las fuerzas eldsticas e iner-
ciales se denomina frecuencia de resonancia
(fres), y equivale a la frecuencia en la que la
Xrs es igual a 0. A frecuencias muy por encima
de fres la reactancia vuelve a hacerse negativa.
El punto en que vuelve a hacerse cero se de-
nomina primera frecuencia de antirresonancia
(far,1) (Fig. 4).

Existen valores de referencia para FOT y
para IOS tanto en ninos*#1® como en adul-
tos17:1923 En general, con el incremento de
la talla y la edad disminuye el valor de Rrs,
mientras que el valor de Xrs se hace menos
negativo y, por tanto, la fres es menor. No exis-
ten diferencias significativas en relacion con el
sexo. Como se ha comentado con anterioridad,
en nifos es normal encontrar una dependencia
frecuencial de Rrs, que se hace mas pronun-
ciada cuanto menor es la edad.

La interpretacion de los valores obtenidos
mediante la FOT tiene que tener en cuenta la
variabilidad obtenida en sujetos sanos en cada
una de las frecuencias exploradas. La variacion
de los valores de Rrs obtenidos mediante FOT
en un mismo sujeto se situa entre el 5-15%,
siendo algo mayor para Xrs. La variabilidad en
adultos y ninos es muy similar®. La diferencia
entre los valores observados y los predichos
tiene que ser dividida entre la desviacion es-
tandar obtenida en la poblacion de referencia
en cada una de las variables. Por tanto, no se
puede dar un punto de corte vélido para todas
las variables obtenidas, y habré que calcularlo
en funcion de los valores de referencia que se
empleen. Como ejemplo, se puede conside-
rar que la Rrs a 5 Hz esta aumentada cuando
es mayor del 150% del valor teorico, que se
corresponde con un incremento similar de la
resistencia medida por pletismografia o de
una caida del FEV, del 20%. La Xrs a 5 Hz se
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FIGURA 4. Representacion esquematica del espectro de la impedancia respiratoria. Zrs: impedancia respi-
ratoria; fres: frecuencia de resonancia; far,1: primera frecuencia de antirresonancia; Hz: hercio (modificado

de Frey U©).

puede considerar patoldgica cuando su valor
es inferior al predicho - 0,2 kPa-L'-s.

La FOT es capaz de diferenciar entre suje-
tos sanos y enfermos, pero no distingue bien
entre patologia obstructiva y restrictiva. Las
alteraciones encontradas en enfermedades res-
trictivas son similares a las que presentan los

enfermos con patologia obstructiva moderada.
Sin embargo, el analisis de la resistencia y la
reactancia puede orientar hacia la localizacion
de la obstruccion (Fig. 5). Las obstrucciones
centrales (entendiendo como tales las produci-
das en segmentos fijos no distensibles de la via
aérea) producen incrementos de todo el espec-
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tro de resistencias, sin alterar la distribucion
de la reactancia y, por tanto, manteniendo una
Jres normal. Las obstrucciones de la via aérea
periférica producen incrementos de todo el es-
pectro de frecuencias, pero mas pronunciado a
frecuencias bajas, de tal manera que Rrs a 5 Hz
es claramente mayor que Rrs a 20 Hz. En este
caso la reactancia también seria patologica: se
encontrarian reactancias menores a lo normal
y, por tanto, la fres estaria aumentada.

Otras modalidades de FOT

Aunque el espectro de frecuencias mas
empleado se situa entre 5y 35 Hz, se pueden
aplicar frecuencias por encimay por debajo de
ese rango®. En general la utilizacion de esas

80

row HD®®).

frecuencias tiene una aplicacion clinica actual
limitada.

Por debajo de 5 Hz, los impulsos se super-
ponen con los generados por la respiracion es-
pontanea, por lo que la FOT a bajas frecuencias
debe aplicarse en apnea. Este hecho limita su
aplicacion, pero tiene la ventaja de que permite
estimar de manera independiente la impedan-
cia de la via aérea y la del tejido pulmonar.
Seria de utilidad en pacientes sometidos a ven-
tilacion mecénica sedados y relajados.

La aplicacion de frecuencias elevadas (>
100 Hz) muestra comportamientos diferentes
de la impedancia. Esto se debe a que en es-
tas frecuencias la impedancia se ve influida
fundamentalmente por los fenomenos de pro-



pagacion de la onda por la via aérea y muy
poco por la propiedades del tejido pulmonar.
Algunos estudios han demostrado que far,1 es
capaz de distinguir entre sujetos sanos y en-
fermos, y que su correlacion con los indices
de la espirometria forzada es mejor que la de
los parametros obtenidos mediante la FOT a
frecuencias convencionales.

Existe también la posibilidad de aplicar
las ondas de presion en lugares diferentes a
la boca. En este sentido, es interesante una
técnica que aplica las ondas de presion si-
multdneamente en la boca y alrededor de la
cabeza, consiguiendo minimizar los errores
de la técnica derivados de la complianza de
la via aérea superior®. Con este método se
obtienen valores de Rrs mayores pero menos
dependientes de la frecuencia, incrementos
mayores de Xrs en relacion con la frecuen-
cia y, en consecuencia, valores menores de
Jres. El dispositivo se tolera peor que la FOT
convencional y los estudios realizados hasta
la fecha no han demostrado que incremente
la sensibilidad y la especificidad, por lo que
actualmente no es una variante para aplicar
en la practica clinica diaria.

RELEVANCIA CLINICA: INDICACIONES

La mayoria de los estudios con FOT se ha
llevado a cabo en ninos, ya que es en esta edad
en la que una técnica que no requiere casi
colaboracion por parte del paciente tiene una
utilidad mayor. Aun asi, el desarrollo de la téc-
nica ha permitido encontrar aplicaciones para
adultos, ya que la FOT informa de propiedades
que no se pueden estudiar con las pruebas de
funcion pulmonar convencional.

Aplicacion de la FOT en nifios

Asma

La mayoria de los estudios se han reali-
zado en pacientes asmaticos, comparando la
FOT con otras pruebas de funcion pulmonar o
intentando diferenciar a sujetos sanos de en-
fermos. La FOT no es capaz de distinguir entre
ninos sanos y nifos asmaticos diagnosticados
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mediante cuestionario®, ni diferenciar entre
preescolares con 3 0 mas episodios de sibilan-
cias en los 6 meses previos de ninos sanos??.
A pesar de estos datos, hay algun trabajo que
si ha encontrado incrementos significativos
de Rrs a 5Hz en nifios con diagnostico mé-
dico de asma®. En preescolares que acuden
a urgencias con sibilancias se ha encontrado
un incremento significativo de Rrs a 8 Hz®9,
Un estudio en nifos de entre 6 y 12 anos no
encontro diferencias entre sujetos sanos y pa-
cientes con sintomas de asma o tos cronica en
el ano previo®?,

La FOT se ha empleado para valorar la res-
puesta a broncodilatadores. No existe un punto
de corte estandarizado para considerar una res-
puesta como positiva, ni siquiera una manera
uniforme de expresar la respuesta broncodila-
tadora. Algunos autores prefieren expresar la
mejoria como valor absoluto®®, mientras que
otros expresan la respuesta broncodilatadora
en referencia al valor basal®?, proponiendo
como puntos de corte significativos una re-
duccion del 40% de Rrs o un incremento del
65% de Xrs. Otro punto de corte propuesto
es un cambio de Rrs a 8 Hz del 19% sobre el
basal®®. En un estudio realizado en ninos de 4
anos se comparo la respuesta broncodilatadora
entre nifos sanos y asmaticos, encontrando
reducciones significativas de Rrs a 5y 10 Hz
en pacientes asmaticos con respecto a os ni-
flos sanos, que no se evidenciaron mediante
espirometria®?. Otro estudio evalu6 la capa-
cidad de la FOT para predecir un incremento
del FEV, del 10% respecto al valor teorico tras
la administracion de salbutamol, encontrando
que una caida de la resistencia del 28 % tenia
una sensibilidad y especificidad de 69y 78 %,
respectivamente'®. Debido a la simplicidad y
rapidez de la técnica, la FOT puede explorar
el efecto broncodilatador que tiene una inspi-
racion profunda®.

La FOT también se ha empleado en las
pruebas de provocacion bronquial. En pre-
escolares con sibilancias, los cambios en la
FOT se correlacionan bien con los cambios
observados en la espirometria, la pletismo-
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grafia o la medicion de resistencias por in-
terrupcion en la prueba de provocacion con
metacolina®?. Los cambios en la FOT prece-
den a los cambios en la espirometria y a la
disminucion del pico flujo. Un incremento
de Rrs a 5 Hz del 50% sobre el valor basal
tiene una sensibilidad y especificidad del 63
y 89 %, respectivamente, para detectar una
caida del FEV, del 15% 2. La FOT se puede
emplear también en otras pruebas de provo-
cacion bronquial como el test de manitol©®?
0 para incrementar la sensibilidad del test
de esfuerzot4.

Fibrosis quistica (FQ)

Los indices de FOT tienen, en general,
mala correlacion con los indices espirométri-
cos convencionales en pacientes con FQ(3.39,
Estas discrepancias podrian reflejar alteracio-
nes en las propiedades elasticas de la pared
de las vias respiratorias®. En un estudio pros-
pectivo de 4 anos las mediciones seriadas de
Rrs a 5 Hz mediante 10S no fueron de utilidad
en la monitorizacion de la funcion pulmonar
en FQ®9. Otro estudio realizado en pacientes
FQ de entre 2 y 7 afios encontré que, aunque
los z-scores de Rrs y Xrs fueron significativa-
mente diferentes de cero, la mayoria de los
pacientes presentaban valores dentro de la
normalidad. Solo los pacientes sintomaticos
presentaron valores de Rrs y Xrs mas alla de
2 desviaciones estandar®”. En pacientes FQ
con respuesta paradojica a la administracion
de broncodilatadores, la caida del FEV, no se
correlacionaba con incrementos de Rrs a 6
Hz. Esto podria deberse a que el salbutamol
disminuiria el tono del musculo liso bronquial
incrementando la complianza de la pared
bronquial, por lo que la R disminuiria al ser
medida a volumen corriente mientras que la
limitacion al flujo aéreo se facilitaria en las
maniobras de espiracion forzada®®. Al usar la
técnica de FOT a bajas frecuencias en pacien-
tes FQ anestesiados para la realizacion de un
lavado broncoalveolar se encontro correlacion
entre diferentes mediadores inflamatorios y
los parametros de FOT®®).
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Otras

La FOT se ha utilizado con éxito para la
evaluacion de tratamientos broncodilatadores
frente a placebo en ensayos clinicos®. En ninos
de 6 anos con antecedentes de prematuridad
y displasia broncopulmonar se encontraron
alteraciones de Rrs 'y Xrs a 5 Hz frente a ni-
fos sanos, siendo Xrs a 5 Hz y la fres capa-
ces de diferenciar entre prematuros con y sin
enfermedad pulmonar crénica®®. Debido a la
sensibilidad de la FOT para detectar obstruc-
ciones de la via aérea proximal, también se ha
empleado para el seguimiento de los pacientes
tras la reparacion de la fistula traqueoesofagica
y la atresia de esofago®“.

Aplicacion de la FOT en adultos

Las alteraciones mas frecuentes de la FOT
en adultos con patologia pulmonar consisten
en un incremento de Rrs, sobre todo a bajas
frecuencias, y un descenso de Xrs con el consi-
guiente incremento de la fres. Tiene suficiente
sensibilidad para discriminar a sujetos sanos de
pacientes con sintomas respiratorios“). La de-
pendencia frecuencial de Rrs, caracteristica de
la obstruccion bronquial, también se observa en
pacientes con obstruccion de la via aérea proxi-
mal, por lo que la FOT seria de gran utilidad en
el seguimiento de los pacientes con riesgo de
traqueoestenosis. Tampoco hay patrones carac-
teristicos de la patologia restrictiva, encontrando
dependencia frecuencial de Rrs y caidas en Xrs
en patologias como la alveolitis fibrosante, la
cifoescoliosis o la espondilitis anquilosante®.

Algunos trabajos han evaluado la respuesta
broncodilatadora en adultos con asma y enfer-
medad pulmonar obstructiva cronica (EPOC),
encontrando aceptables correlaciones con la
espirometria. También se ha evaluado la co-
rrelacion entre la FOT y la espirometria en
las pruebas de provocacion, sin que exista un
punto de corte concreto que se corresponda
con una caida del FEV, del 20 % ©.

Estudios de campo
A pesar de que inicialmente no se demos-
tr6 la capacidad de la FOT para distinguir entre



fumadores y no fumadores, estudios posterio-
res han encontrado correlaciones entre la de-
pendencia frecuencial y el tabaquismo, aunque
las alteraciones aparecerian cuando ya existe
obstruccion en la espirometria®. Estudios mas
recientes han demostrado que la FOT tiene
mayor sensibilidad que la espirometria para
detectar alteraciones precoces relacionadas
con el tabaquismo, cuando potencialmente
serian reversibles. Esta ventaja diagnostica de
la FOT sobre la espirometria seria maxima en
fumadores de menos de 20 paquetes/ano, y
seria muy importante para la prevencion de
la EPOC®2,

La FOT ha demostrado también su utilidad
en el diagnostico de enfermedades respirato-
rias profesionales®, detectando alteraciones
con mayor sensibilidad que la espirome-
tria®s.

EPOC

Los pacientes con EPOC presentan indices
de FOT diferentes a los sujetos sanos, aunque
un gran numero de pacientes presentan va-
lores dentro de la normalidad. Existe cierta
correlacion entre la FOT y la gravedad de la
EPOC, aunque no esta clara su utilidad para
determinar la progresion de la enfermedad®?.
A medida que se incrementa el grado de obs-
truccion se observa un incremento de Rrs,
sobre todo a bajas frecuencias, con aumento
de la dependencia frecuencial, y una Xrs mas
negativa, por lo que aumenta la fres“>. La FOT
es de utilidad en la determinacion de la limi-
tacion del flujo espiratorio, relacionado con la
limitacion al ejercicio fisico de los pacientes
con EPOC. Se ha comparado con la presion ne-
gativa espiratoria, demostrando un buen grado
de acuerdo entre ambos métodos©o.

Otras

La FOT se ha empleado para valorar, en
pacientes intubados, el riesgo de fracaso de
extubacion. En un estudio con 131 pacientes
intubados se comparo la FOT con la broncos-
copia, encontrando que con valores de Rrs a
5 Hz <0,35 kPa-L'-s no parece necesario
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realizar una broncoscopia para asegurar la
extubacion®?. También podria ser de utilidad
para monitorizar los cambios en la mecanica
respiratoria durante la ventilacion mecanica o
para titular la presion optima en la ventilacion
no invasiva para el tratamiento del sindrome
de apneas hipopneas del sueno®.
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PROVOCACION BRONQUIAL

INESPECIFICA

Carolina Cisneros Serrano, Gonzalo Segrelles Calvo, Ana Martinez Meca

RESUMEN

La hiperrespuesta bronquial (HRB) cons-
tituye un fenomeno complejo y de origen
multifactorial que se encuentra presente
en diferentes procesos que afectan a las
vias respiratorias, aunque es caracteristico
del asma bronquial. Viene definida por la
existencia de una broncoconstriccion exa-
gerada ante determinados estimulos que se
compone, a su vez, de dos aspectos dife-
renciados, hipersensibilidad e hiperreacti-
vidad, que pueden determinarse mediante
la curva dosis-respuesta obtenida en las di-
ferentes pruebas de provocacion bronquial
(PPB). En las ultimas décadas se han veni-
do realizando, fundamentalmente, PPB con
estimulos directos (metacolina e histamina)
por su mejor estandarizacion. En los ultimos
anos se han desarrollado ampliamente nue-
vas PPB utilizando estimulos indirectos que
han aportado nuevos conocimientos, tanto
en el diagnostico como en el seguimiento
y monitorizacion del asma, asi como en la
patogenia de la propia enfermedad.

En el presente trabajo se abordaran tanto
el fenomeno de la HRB, su patogenia y signi-
ficado, como la medicion de la misma me-
diante los diferentes métodos de provocacion
bronquial (directos e indirectos), la expresion
y andlisis de los resultados, asi como su rele-
vancia y significacion clinica.

Dado que la extension del capitulo no per-
mite extenderse demasiado en los pormenores
de las distintas PPB, se remite al lector a las
normativas internacionales existentes en cada
una de ellas si desea ampliar conocimientos
a este respecto.

INTRODUCCION

La hiperrespuesta bronquial (HRB) consti-
tuye el trastorno fisiologico mas relevante del
asma estando presente en su definicion desde
hace décadas! .

Entendemos por HRB la reaccion exagerada
de las vias aéreas frente a una amplia variedad
de estimulos, que se manifiestan por limitacion
al flujo aéreo®. Es un fenomeno multifactorial
en el que se encuentran implicados la predis-
posicion genética y diversos factores ambien-
tales®. Aunque es caracteristica del asma, la
HRB puede observarse en diferentes procesos,
incluso en un 10% de sujetos no asmaticos ni
atopicos®.

Las pruebas de provocacion bronquial
(PPB) permiten verificar la presencia o ausen-
cia de HRB. Se pueden realizar con una amplia
variedad de estimulos, clasificindose, segun el
estimulo utilizado, en especificas (alérgenos o
agentes ocupacionales) e inespecificas (agentes
farmacologicos o estimulos fisicos). Las PPB
no especificas se dividen, a su vez, en direc-
tas e indirectas, segun sea el mecanismo me-
diante el cual el estimulo empleado induce la
broncoconstriccion. Asi, los directos, incluiran
aquellos farmacos que actuan directamente so-
bre las células efectoras, fundamentalmente el
musculo liso bronquial, mientras que los esti-
mulos indirectos son aquellos que actuan sobre
células capaces de liberar mediadores que, a
su vez provocan broncoconstriccion®.

En los ultimos anos, han cobrado cada vez
mayor importancia las PPB con estimulos in-
directos como, la adenosina, el ejercicio, la
hiperventilacion isocédpnica o el manitol®?.
Asimismo, se han publicado multiples trabajos

87



C. CISNEROS SERRANO ET AL.

Genes ‘

Predisposicion genética ‘

Medio
ambiente

Virus

Inflamacion

Alergenos

:l%

Sensibilizantes ocupacionales

Inflamacion celular

vy

‘ Hiperrespuesta de la via respiratoria “transitoria” ‘

Virus

Estructura de
la via
respiratoria

Alergenos

gl%

Sensibilizantes ocupacionales

Cambios estructurales

vy

‘ Hiperrespuesta de la via aérea “permanente” ‘

Inductores {

Ejercicio Alergenos

Aire frio Virus

|

} Provocadores

Sintomas y obstruccion de la via respiratoria

FIGURA 1. Hipdtesis de la interaccion entre factores genéticos y ambientales en la patogenia de la hipe-
rrespuesta bronquial en los sujetos con asma (modificado de O’Byrne e Inman®).

que intentan aportar algo de luz sobre la imper-
fecta relacion existente entre los fendmenos
de inflamacion- remodelacion presentes en el
asma y el fenomeno de la HRB.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS DE LA
HIPERRESPUESTA BRONQUIAL

Se entiende por hiperrespuesta bronquial
(HRB), el estrechamiento excesivo que tiene
lugar en la luz del bronquio producido por
la contraccion del musculo liso presente en
su pared, tras la exposicion a determinados
estimulos de diversa naturaleza que en con-
diciones normales no desencadenan dicho
estrechamiento®.

Sabemos que la HRB es muy compleja y
que sus mecanismos determinantes no se co-
nocen en profundidad, pero se han relacionado
tanto con aspectos inherentes al sujeto (pre-
disposicion genética), como con alteraciones
estructurales en la propia mecanica ventilatoria
pulmonar y la presencia de factores de expo-
sicion medioambiental, tales como la atopia
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y el tabaquismo®. Por lo que respecta a su
patogenia, la HRB en el caso del asma, vendria
determinada en parte por el proceso inflamato-
rio caracteristico de la misma, aunque éste no
seria el unico®, pues como se ha comentado
con anterioridad, estarian implicados factores
genéticos y medioambientales® (Fig. 1).

En los ultimos anos se ha profundizado
mucho en el fenémeno denominado “remode-
lacion bronquial” presente en las vias respira-
torias de los sujetos con asma. Asi, se ha visto
que la HRB se deriva de los cambios estructura-
les que experimenta el tracto respiratorio como
consecuencia de lo que se denomina “ciclo
inflamacion-remodelacion”@-1b (Tabla 1).

Componentes de la hiperrespuesta
bronquial

Cabria pensar que, por una parte, debe
existir un mecanismo responsable de la HRB
que esta presente en los sujetos asmaticos y no
en los normales, responsable del componente
de “hipersensibilidad” (o la existencia de con-
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TABLA 1. Cambios estructurales y funcionales en las vias respiratorias del asmatico y su
implicacion en la patogenia de la hiperrespuesta bronquial

Cambios estructurales

* Engrosamiento interno de la pared de la via respiratoria (secreciones en la luz bronquial)

® Engrosamiento de la adventicia

® Engrosamiento de la capa muscular

e Hipertrofia e hiperplasia del MLVR

* Deposito de tejido conectivo

® Engrosamiento-fibrosis de todas las capas

Cambios funcionales

® Disminucion del calibre vasal de la via respiratoria y amplificacion del acortamiento del MLVR
* Aumento del acortamiento del MLVR por disminucion de las cargas estdticas y dinamicas

® Incremento de la fuerza del musculo liso
e Aumento de la fuerza radial del MLVR

* Disminucion de la distensibilidad de la via respiratoria y adaptacion del MLVR a longitudes cortas

MLVR: musculo liso de la via respiratoria. Tomado de Perpind‘.

traccion ante concentraciones de estimulo mas
bajas que en condiciones de normalidad); pero,
por otra, debe existir otro mecanismo que expli-
que los cambios que se producen en la HRB en
los sujetos asmaticos en los diferentes periodos
de evolucion de la enfermedad, responsable, a
su vez, del componente de “hiperreactividad”
(entendido como el desarrollo de una mayor
respuesta contractil)'? (Fig. 2).

Para entender mejor los factores que con-
tribuyen al desarrollo de la HRB, se ha pro-
puesto un modelo simplificado dividido en dos
componentes: el componente “persistente” y
el componente “variable”®. En dicho modelo,
al componente persistente se le atribuyen los
cambios estructurales en la via aérea derivados
de la remodelacion que tiene lugar en aquellos
sujetos con un asma mas grave y de mas lar-
ga evolucion. Dichos cambios producirian una
alteracion de la arquitectura de las vias aéreas
engrosandolas, disminuyendo su compliance
y estrechandolas, lo que provocaria un mayor
grado de constriccion y cierre, ante un estimu-
lo contractil. Al otro componente, el variable,
se le atribuye una relacion con los fenomenos
de inflamacion que son variables en el tiempo

Hiperreactividad

50+ Asmatico /
3 40
Q
=
8304
@
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xR 20
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& 10 Hipersensibilidad
m 10

07/ ././/

r T T T T T T T T T T
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Concentracion de metacolina
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FIGURA 2. Cambios en el FEV, producidos tras la
inhalacion de concentraciones crecientes de me-
tacolina en un sujeto sano y en un asmatico. El
desplazamiento hacia la izquierda de la curva ob-
tenida en el asmatico refleja la hipersensibilidad, y
su mayor pendiente, la hiperreactividad (tomado
de Perpina®).

y estan influenciados por diversos factores o
desencadenantes (alérgenos, infecciosos, tra-
tamientos). No obstante, dichos componentes

89



C. CISNEROS SERRANO ET AL.

Agentes ocupacionales

/

Infecciones ~ Inflamacion

/ gib?
Engrosamiento / .

subendotelial

Hipertrofia del musculo liso

~—— Alergenos

"~ Cambios vasculares

r Depositos en la matriz extracelular

FIGURA 3. Factores
que intervienen en el
componente persisten-
te y variable de la HRB
(tomado de Busse(?).

estarian interrelacionados o serian dependien-
tes entre si como parte del ciclo inflamacion-
remodelacion (Fig. 3).

De manera algo simplista o arbitraria, se ha
sugerido que el efecto causado por los estimu-
los “directos” (que producen broncoconstric-
cion actuando directamente sobre las células
implicadas, musculo liso, independientemente
de la presencia de inflamacion) se relacionaria
mas con los cambios estructurales que vendria
a traducir o a identificar el componente per-
sistente achacable a la HRB. Por otro lado, los
estimulos “indirectos” (que actuarian estimu-
lando células que, mediante otros mediadores,
provocarian indirectamente la broncoconstric-
cion, en presencia de inflamacion) traducirian
mejor el denominado componente variable de
la HRB(Y.

FUNDAMENTOS TECNICOS DE LAS
PRUEBAS DE PROVOCACION BRONQUIAL
INESPECIFICAS

Las PPB se realizan principalmente admi-
nistrando el estimulo por via inhalatoria.

La inhalacion del farmaco se realiza me-
diante su aerosolizacion generada por un
sistema de nebulizacion. Un aerosol es una
suspension estable de particulas solidas y li-
quidas en el aire 0 en un gas que puede ser
inhalado, y de cuyas caracteristicas fisicas de-
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penderd que sus particulas alcancen o no las

vias respiratorias.

Los factores que mas van a influir en que
los aerosoles lleguen adecuadamente a la via
aérea son®:

e El didmetro de la mediana de la masa
aerodinamica. Es el didmetro en torno al
que la masa de aerosolizacion se distribuye
por igual y, en condiciones 6ptimas, debe
situarse entre 1 y 5 pm. De lo contrario,
la mayor parte del aerosol se depositaria
Unicamente en las vias altas (diametro >
5 pum) o se exhalaria durante la maniobra
de espiracion (diametro <0,5 pm).

* El débito de salida o cantidad de aerosol
generada por unidad de tiempo. Los nebuli-
zadores mas comunmente utilizados en las
PPB son los denominados nebulizadores
de chorro, que generan por atomizacion
neumdtica una aerosolizacion heterodis-
persa cuyo flujo puede variar en funcion
de la cantidad y concentracion del liquido
a nebulizar, asi como la presion aplicada
al sistema.

Todos estos aspectos técnicos deben ser
manejados con minuciosidad, pues se ha com-
probado que existe una gran variabilidad entre
los nebulizadores utilizados en los distintos la-
boratorios de funcion pulmonar, incluso los de
un mismo tipo¥. Se recomienda, por tanto, la
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TABLA 2. Diferentes estimulos utilizados
en las pruebas de provocacion bronquial
inespecifica

A.Métodos directos:
a. Metacolina
b. Histamina
c. Prostanglandinas
B. Métodos indirectos:
a. Estimulo fisico:
- Ejercicio fisico
- Respiracion voluntaria isocapnica
simple
b. Estimulo farmacoldgico:
- Adenosina monofosfato (AMP)
- Propranolol
- Kininas
- Factor activador de plaguetas
- Ozono
- Aspirina
- Alérgenos

realizacion rutinaria de calibraciones del siste-
ma, ya que la validez de los resultados va a de-
pender de que las particulas alcancen el arbol
bronquial y que lo hagan en cantidad suficiente
para provocar broncoconstricciont!7,

Las diversas normativas®1%1819 coinciden
en que: el flujo del generador de particulas no
debe ser excesivo, el flujo mas recomendable
debe oscilar entre 6-8 L/min, el volumen de
liquido depositado en el nebulizador ha de ser
siempre el mismo para cada concentracion y
suficiente para asegurar el numero de inhala-
ciones o el tiempo de la prueba, y el didmetro
optimo de las particulas ha de ser entre 1-5
micras.

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO

Los métodos de provocacion bronquial se
dividen segun el estimulo utilizado en méto-
dos directos e indirectos. A continuacion se
describen los mas utilizados y mejor estan-
darizados.

TABLA 3. Ventajas y desventajas de los
diferentes métodos de provocacion
bronquial©®”
Medida Directos  Indirectos
Contraccion
musculo liso ++ 4+ ++
Calibre via ++++ +
Inflamacion ++ +4 4+
Dosis necesaria Baja Alta
Limitacion dosis No Si
Sensibilidad Alta Baja
Especificidad Pre-test Alta
Diagnostico Excluye Confirma,
especifico
para AIE

Los métodos directos incluiran aquellos
farmacos que actuan directamente sobre las
células efectoras, fundamentalmente el mus-
culo liso bronquial, mientras que los estimu-
los indirectos son aquellos que actian sobre
células capaces de liberar mediadores que, a
su vez, provocan broncoconstriccion. La clasi-
ficacion de los métodos se recoge en la tabla 2.
Las ventajas y desventajas de cada uno de los
meétodos los resumimos en la tabla 367.

Para la realizacion de la técnica es nece-
sario personal cualificado y la supervision de
un médico, dado que estas sustancias pueden
provocar broncoconstriccion, es imprescindible
contar con un equipo de soporte vital avanzado
y medicacion broncodilatadora. La mayoria de
los efectos secundarios son transitorios e inclu-
yen sibilancias, tos, disnea aunque lo habitual
es que no se produzcan.

Previa a la realizacion de la prueba, se
debe realizar una lista de los medicamentos
que toma el paciente, ya que pueden reducir
la respuesta broncoconstrictora de la via aérea
y el periodo previo a la prueba en que dejo
de tomarlo. Existen otra serie de factores que
pueden aumentar la respuesta de la via aérea,
como: exposicion ambiental, sensibilizacion
ocupacional, infeccion respiratoria, polucion
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TABLA 4. Principales factores que alteran
la respuesta bronquial®
Intervalo libre

Factor recomendado
Humo del tabaco 2 horas
Beta-adrenérgicos inhalados

Accion corta 12 horas

Accion larga 24 horas
Bromuro de ipratropio 12 horas
Teofilinas orales 24-48 horas
Cromonas 48 horas
Antihistaminicos H1 72 horas
Terfenadina, ceterizina, 5 dias
loratadina
Astemizol 30 dias
Contaminantes atmosféricos 1 semana
Vacunas con virus atenuados  3-6 semanas
Infecciones respiratorias viricas 6 semanas
Sensibilizantes ocupacionales 3 meses

aérea, humo del cigarro e irritantes quimicos,
que debemos conocer para evitar los errores
en la interpretacion de la prueba®. En la tabla
4 se recogen los principales factores que alte-
ran la respuesta bronquial.

Dentro de los estimulos directos, las sus-
tancias mas usadas han sido la metacolina y
la histamina, ambos con un mecanismo de
accion comparable y, dentro de los indirec-
tos el manitol, disponible en capsulas duras
precargadas con polvo seco administradas
mediante un inhalador, que no precisan de
un aparataje diferente del utilizado para las
PPB con estimulos directos, lo que facilita que
la prueba pueda realizarse en la mayoria de
laboratorios de funciéon pulmonar. Los otros
meétodos indirectos precisan de unos equipos
determinados no siempre al alcance de todos
los laboratorios de funcion pulmonar.

Si se trata de metacolina o histamina, es
necesario preparar las disoluciones de las dife-
rentes concentraciones a administrar. Una vez
preparada la disolucion, se debe conservar en
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nevera a 4°C sabiendo que, tras 2-3 meses, l0s

farmacos pierden un 10% de su efectividad.

Cuando la forma de administracion es
mediante nebulizadores, deberemos tener en
cuenta que los principales factores de entra-
da del farmaco son el tamano de la particula
y el flujo que generamos; el mayor deposito
pulmonar se consigue con particular de entre
3-4 micras. El flujo habitual es de unos 6-8 L/
min.

Aunque todos ellos tienen resultados si-
milares, los mas utilizados y aceptados en la
literatura son:

* El método con reservorio o de inhalacion
intermitente, fue descrito inicialmente
por Chai et al.(?, consistiendo la técnica
de administracion en la realizacion de 5
inhalaciones profundas de las concentra-
ciones preparadas utilizando un sistema
de generacion de aerosol, conectado a un
reservorio que actia como dosimetro. Se
suele usar el modelo DE Vilbiss 646. En
el caso de no disponer de dosimetro, la
cantidad de sustancia administrada puede
expresarse en numero de inhalaciones (una
unidad inhalatoria es la cantidad de sustan-
cia administrada mediante la inhalacion de
una solucion que contenga una concen-
tracion de 1 mg/ml). Su ventaja consiste
en su mayor precision en la liberacion de
la dosis de aerosol y su principal inconve-
niente es su complejidad técnica, aunque
esta considerado como un meétodo preciso
y reproducible.

Conviene saber que la maniobra de inha-

lacion profunda utilizada en este protoco-

lo puede tener un efecto broncoprotector
en sujetos sanos o con grados leves de

HRB, de modo que podria subestimar

la hiperrespuesta bronquial. Para evitar

este problema, se ha propuesto la rea-
lizaciéon de maniobras inhalatorias sub-
maximas'?. La American Thoracic Society

(ATS) ha modificado la secuencia de ad-

ministracion del estimulo cuadriplicando,

en vez de duplicando, la dosis de inicio
del farmaco®.



* El método de generacion continua o de
respiracion a volumen corriente, descrito
por Cockcroft et al.¢%, consiste en la in-
halacion continua a volumen corriente
durante dos minutos, de concentraciones
progresivamente crecientes de una sus-
tancia broncoconstrictora, duplicandose
las dosis. Se puede acortar el protocolo
teniendo en cuenta la clinica del pacien-
te y su tratamiento, asi como la respuesta
obtenida en cada concentracion adminis-
trada®". Su principal ventaja estriba en su
simplicidad, pero aporta menos precision
que el dosimetro aunque también se con-
sidera reproducible. Se suele utilizar el ne-
bulizador Wright y se precisa el doble de
cantidad de farmaco a aerosolizar.
Dentro de los métodos farmacoldgicos, la

metacolina y el monofosfato de adenosina (AMP)

son comparables e igualmente utiles, para com-
probar el control del asma con la medicacion,
en este caso el AMP es més util para comprobar
el efecto antiinflamatorio de la medicacion®?.
Existe una buena correlacion entre los diferentes
métodos de medida de la HRB (manitol, meta-
colina, AMP y ejercicio). En el caso del manitol,
que se administra en polvo seco a diferentes
dosis, los farmacos utilizados en el tratamien-
to del asma modifican la respuesta al mismo.

Por tanto, el manitol se puede utilizar también,

para la monitorizacion del tratamiento. La HRB

al manitol se ha relacionado con el asma activo,
no controlado con la medicacion.

Dentro de los métodos fisicos, nos centrare-
mos en el ejercicio. En la prueba de esfuerzo®,
las variables que determinan la broncocons-
triccion post-esfuerzo son: el volumen minuto
conseguido, la humedad del aire inspirado y la
temperatura del aire inspirado. La combinacion
de estas tres variables determina el grado de
broncoconstriccion.

La respuesta de broncoconstriccion por
el ejercicio puede estar modificada por otros
factores, como: la forma de ventilacion nasal
o bucal, la intensidad y duracion del trabajo,
el intervalo con que se repite el ejercicio, la
premedicacion (especialmente con la toma
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previa de agonistas beta-2-adrenérgicos) y el
entrenamiento previo.

Existen varios protocolos relacionados con
el ejercicio:

* Protocolo del tapiz rodante.

® Protocolo de bicicleta ergométrica, test in-
cremental.

® Protocolo de rampa o triangular.

Durante la realizacion de la prueba medi-
mos, tanto en reposo como durante el ejer-
cicio, el volumen espirado, el consumo de
oxigeno, el cociente respiratorio, la tension
arterial, la frecuencia cardiaca y la saturacion
de oxigeno.

La prueba se debe suspender en caso de
disnea importante, clinica compatible con “an-
gor”, mareo, signos de mala perfusion perife-
rica, extrasistoles ventriculares e hipertension
arterial con TAS > 260 mmHg.

La provocacion bronquial por ejercicio tie-
ne un alto valor predictivo para el diagnostico
de asma inducido por el gjercicio y es util para
la valoracion de la efectividad del tratamien-
to®2).

MEDIDA DE LA RESPUESTA
Principales parametros

El parametro ideal para analizar la obstruc-
cion de las vias aéreas desencadenada durante
una prueba de provocacion bronquial deberia
ser sensible, reproducible, no invasivo, capaz
de diferenciar el lugar de la obstruccion (pe-
quena o gran via aérea), y de facil ejecucion®.
Entre los pardametros disponibles para medir
la respuesta broncoconstrictora destacan el
FEV, y el flujo espiratorio maximo (PEF), que
informan sobre todo de lo que tiene lugar a
nivel de grandes vias aéreas. Por otro lado, los
flujos instantaneos (FEF7s4 FEFs0, FEF5%) y
los mesoespiratorios (FEF2s.755) orientan sobre
lo que ocurre en las vias de menor calibre. Las
resistencias de las vias aéreas (Raw) y la con-
ductancia especifica de las vias aéreas (SGaw),
medidas mediante pletismografia, se encuen-
tran en una posicion intermedia.

Aunque existe controversia en cuanto al
mejor parametro a utilizar en la medida de
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la HRB, la variable mas empleada es el FEV|,
puesto que es muy reproducible (coeficiente
de variacion < 8%), de facil realizacion y no
precisa de un equipo demasiado complejo.
Ademas, se ha considerado que es el parame-
tro que mejor discrimina entre asmaticos y
sanos aunque, en su realizacion se requiere de
maniobras de espiracion forzada que pueden
inducir, por si mismas, variaciones en el calibre
de las vias aéreas!’®. Posee una gran especifi-
cidad pero una menor sensibilidad.

En cuanto al resto de variables antes men-
cionadas, poseen una menor reproducibilidad
y sensibilidad que el FEV,. En cualquier caso,
hay que recordar que las maniobras de la
espirometria (sobre todo de la realizada en
condiciones basales) deberdn ser efectuadas
siguiendo los estrictos criterios preestableci-
dos en las diferentes normativas pues, de lo
contrario, una maniobra inadecuada puede
proporcionar un resultado falso positivo o fal-
SO negativo!.

Expresion y analisis de la curva
dosis-respuesta

La interpretacion de la provocacion bron-
quial se lleva a cabo relacionando la intensidad
del estimulo y la respuesta observada median-
te la construccion de una curva dosis-respuesta
(CDR). Consiste en la representacion en escala
semilogaritmica de la dosis o concentracion del
farmaco empleado en el eje de abscisas, mien-
tras que la respuesta obtenida se situa en el eje
de ordenadas. Las diferentes aproximaciones al
analisis de la curva dosis-respuesta se basan en
el estudio de la sensibilidad, de la reactividad y
de la respuesta maxima. Todas ellas muestran
distintos aspectos de su morfologia.

Umbral o sensibilidad

La respuesta broncoconstrictora se mide
generalmente con la PD,o (0 PCy), que expresa
la dosis (o concentracion) de farmaco capaz
de provocar un descenso en el FEV, del 20%.
Se ha elegido este punto de corte, puesto que
representa una caida dos veces superior al co-
eficiente de variacion intrasujeto del FEV,©.
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El calculo de la PDy se realiza mediante la
siguiente ecuacion:
20-Ry) x (log. D, - log. D)

R - R

(D,: dosis previa a la caida del FEV,; Dy:
primera dosis con una caida del FEV, = 20%;
Ri: % de caida del FEV, después de D; Ra: %
de caida del FEV, después de D»).

Segun sea la PD»o 0 PCy obtenida, se pue-
de clasificar el grado de HRB en normal, leve,
moderada o grave, aunque existen diferencias
a este respecto, segun las distintas normativas.
Se considera una prueba negativa cuando la
PCy > 16 mg/mlt?. La expresion de la HRB
mediante la PDyo 0 PCy muestra el umbral o
sensibilidad de la via aérea, es decir, la dosis
0 concentracion minima que desencadena
una respuesta excesiva, pretendiendo asf dis-
criminar entre sujetos con y sin HRB. Gene-
ralmente se entiende la PD,, como sinonimo
de hiperreactividad, cuando en realidad indica
“hipersensibilidad”. Pero la PD,, no siempre
resulta ser el parametro mas adecuado para
valorar la gravedad del asma, pues no mide
la intensidad de la respuesta y mantiene una
relacion imprecisa con la expresion clinica del
asma(023),

PDy = An[llog ( + lOg D,

Reactividad

Una evaluacion integrada de la totalidad
de puntos de la CDR podria describir de una
manera mas fiable y util la broncomotricidad
de la via aérea. Asi, se propuso estudiar no solo
la dosis umbral sino la pendiente de la curva
o0 “reactividad”.

El grupo de Woolcock®® describio el in-
dice de distribucion normalizada (iPDR) para
el estudio de la pendiente de la curva. Dicho
parametro aportaba informacion adicional a
la PD.o, pudiendo obtenerse en la mayoria de
los sujetos (incluso en los que no era posible
cuantificar la PDyo por no presentar una caida
del FEV, suficiente). Ademas, discriminaba
mejor a los sujetos segun sus antecedentes
respiratorios.

En general, el andlisis de la reactividad
bronquial determina la pendiente con la que



se produce la caida del FEV, ante el aumento
consecutivo de la dosis del farmaco bronco-
constrictor®™. Asi, la expresion hiperreacti-
vidad bronquial haria referencia a aquellos
pacientes con una curva dosis-respuesta de
pendiente muy pronunciada (Fig. 4).

En las ultimas décadas, se han propuesto
diversos indices de reactividad bronquial, todos
ellos miden de manera diferente la pendiente
de caida de la CDR.

O’Connor et al.?> describieron el indice
dose-response slope (DRS), que corresponde a
la pendiente de la recta cuyo origen es el por-
centaje de caida del FEV, post-diluyente y cuyo
final es la respuesta a la dosis final o a la dosis
que produce una caida del FEV, > 20%.

Otro parametro es el indice continuo de
respuesta (CIR) que normaliza a la expresion
anterior, ya que es el logaritmo de la DRS®@9,
Por ultimo, se ha propuesto el indice de reac-
tividad bronquial (BRI), (10 + (Log caida FEV,)/
dosis)), que constituye otra forma de expresar
la reactividad®®).,

No obstante, existen discrepancias en la
literatura sobre la forma més idonea de medir
la reactividad y la sensibilidad de las vias aé-
reas, asi como la relacion entre ambas®?7:28). Se
ha visto que el analisis de estos indices valora
mejor la intensidad de la broncoconstriccion,
asi como la gravedad del asma, aunque existe
controversia en cuanto a su capacidad para
discriminar entre sujetos asmaticos y no as-
maticos?®”. Recientemente, Garcia-Rio et al.®?
han descrito su utilidad como medida comple-
mentaria al analisis de sensibilidad bronquial
en la identificacion de enfermos con asma,
asi como su relacion con la gravedad del asma
y la calidad de vida relacionada con la salud
(CVRS)6Y.

Respuesta maxima

En las curvas dosis-respuesta, se acepta la
existencia de una meseta o plateau cuando no
se objetivan caidas de FEV, > 5% después de
las tres dosis de metacolina mas altas. El nivel
de meseta viene dado por el grado de obstruc-
cion al que se detecta la respuesta maxima, y
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se calcula mediante la media aritmeética de las
caidas del FEV, en los puntos que forman la
CDR. La utilizacion de la respuesta maxima en
la practica clinica habitual, resulta muy dificil,
ya que se necesitan dosis altas de farmaco y
la provocacion se suele suspender cuando la
caida del FEV, se situa en torno al 60%. Asi,
una respuesta maxima ausente o elevada se
interpreta como una posible broncoconstric-
cion grave.

INTERPRETACION

Mediante estudios epidemioldgicos o clini-
cos, se ha determinado la dosis que produce
un cambio dos veces superior al coeficiente de
variacion del pardmetro de medida empleado
(en este apartado desarrollaremos los parame-
tros de medida mas utilizados), habitualmente
el FEV,. En los casos en que utilicemos el FEV,
se acepta como punto de corte el descenso del
20% (PD2oFEV)) tras la administracion de un
broncoconstrictor. En el caso de la prueba con
manitol se calcula el PD;s, lo que es lo mismo
que un punto de corte con un descenso del
15% del FEV,. Los limites establecidos son
arbitrarios para intentar dar la mayor sensi-
bilidad y especificidad posible. Los asmaticos
presentan una concentracion de agentes bron-
coconstrictores (histamina o metacolina) que
causan una PD,, con una concentracion menor
de 8 mg/dl, mientras en muchos no asmaticos
la concentracion necesaria es mayor de 16 mg/
dl. Entre estos dos niveles queda un cierto nivel
de solapamiento en la que es dificil de diferen-
ciar entre asmaticos y no asmaticos.

Los pacientes con una respuesta positiva
con < 8 mg/dl se pueden clasificar en:
* Hiperrespuesta ligera: PCy entre 8 y 2 mg/

dl.
® Hiperrespuesta moderada: PCy entre 0,25

y 2 mg/dl.
® Hiperrespuesta grave: PCy < 0,25 mg/dl.

RELEVANCIA CLINICA: INDICACIONES

Las pruebas de provocacion bronquial
son una practica rutinaria en la clinica, apli-
cada tanto para el diagnoéstico como para el
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seguimiento y control del asma. Aunque la
hiperrespuesta bronquial constituye un ras-
go caracteristico del asma, se ha demostrado
que no es exclusiva de ésta. Describiremos a
continuacion las indicaciones mas relevantes.
En la tabla 5 se muestran las indicaciones y
contraindicaciones de las PPB.

Indicaciones de la provocacion bronquial
inespecifica
Diagnéstico diferencial de la
hiperrespuesta bronquial

Estudios epidemioldgicos llevados a cabo
sobre grandes grupos de poblacion han iden-
tificado una amplia variedad en la respuesta
bronquial, tanto en asmaticos como en suje-
tos sanos y con otras enfermedades. Asi, se
ha detectado un aumento de la reactividad
bronquial en pacientes con EPOC, fibrosis
quistica, bronquiectasias, rinitis, sarcoidosis
e insuficiencia cardiaca®234. Ademas, se ha
documentado hiperrespuesta bronquial hasta
enun 10% de sujetos sanos. Por otro lado, hay
que tener en cuenta que, entre los sujetos con
HRB, la prevalencia de asma es tan solo de un
47-52% . Si a este hecho unimos que la HRB en
el asma se comporta de manera intermitente,
habra que tener presente que, en ocasiones,
los asmaticos muestran una respuesta bron-
quial disminuida como, por ejemplo, cuando
se encuentran en fase estable, asma ocupa-
cional fuera del ambiente laboral o sujetos no
expuestos durante largo tiempo a sus agentes
desencadenantes®.

Utilidad en el diagnostico de asma

El diagnostico de asma se fundamenta en
la sospecha clinica (presencia de tos persisten-
te, disnea, opresion toracica y/o sibilancias) y
la demostracion de la variacion en el calibre de
las vias aéreas (espirometria con prueba bron-
codilatadora). Pero los sintomas de asma son
comunes a muchas enfermedades respiratorias
y no dejan de ser subjetivos y de dificil cuan-
tificacion. Por otro lado, en muchos pacientes
con asma, no se logra identificar obstruccion
ni reversibilidad en la espirometria y hoy en
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TABLA 5. Indicaciones y contraindica-
ciones de las pruebas de provocacion
bronquial®

Indicaciones

® Diagnostico de pacientes con historia
clinica indicativa de asma y espirometria
normal con prueba broncodilatadora
negativa

¢ Evaluacion de medidas preventivas en
enfermedades con hiperreactividad
bronquial (HRB)

* Estudio de atopia y neumonitis por
hipersensibilidad

® Descatar HRB en pacientes con infeccion
respiratoria o inmunizacion reciente

* Estudio de HRB en fumadores o expuestos
a otros toxicos

® Estudio de HRB en otras enfermedades
diferentes al asma (EPOC, la sarcoidosis,
fibrosis quistica, enfermedades del tejido
COonectivo, etc.)

® Valoracion de HRB secundaria
a enfermedades de la infancia
(fistula traqueoesofédgica corregida
quirargicamente, displasias
broncopulmonares secundarias a
ventilacion mecanica por distrés, etc.)

* Estudio epidemiologico de agentes
laborales y polucionantes, estudios médico
legales

Contraindicaciones absolutas

e Limitacion severa al flujo aéreo medido
como un FEV; menor al 40 % del tedrico

® Cardiopatia isquémica, IAM 0 ANGOR
inestable, o accidente cerebro-vascular en
los ultimos 3 meses

® Arritmias severas

® Aneurisma arterial

¢ Hipersensibilidad a histamina o farmacos
colinomiméticos

Contraindicaciones relativas

¢ Limitacion moderada de la via aérea (FEV,
< 60%)

® Agudizacion asma

* Hipertension arterial no controlada
® Embarazo

e Epilepsia que requiere tratamiento




dia carecemos de un “patron oro” para el diag-
nostico de esta enfermedad.

Aunque la base patogénica del asma es la
inflamacion, los métodos para medir o demos-
trar la existencia de la misma son numerosos
(presencia de eosinofilos en el esputo inducido,
medicion de oxido nitrico en el aire exhalado,
lavado broncoalveolar o biopsia bronquial),
pero de dificil acceso, hoy por hoy, en la préc-
tica clinica habitual. Asi pues, la provocacion
bronquial sigue siendo una herramienta de
apoyo muy utilizada en el diagnostico del
asma bronquial. La provocacion bronquial
inespecifica posee un elevado valor predictivo
negativo, por lo que, en realidad, resulta mas
util para descartar el diagnostico de asma que
para confirmarlo siendo, por tanto, su indica-
cion principal el excluir asma cuando existe
sospecha clinica y la espirometria es normal.
Pero el hecho de que no permita establecer
un diagnostico definitivo de asma, no le resta
utilidad, puesto que puede alcanzar una alta
rentabilidad si se acompana de una importante
sospecha clinica.

Podemos considerar que, en presencia
de sintomas recientes y realizando técnicas
de volumen corriente 0 mediante dosimetro,
una PCy < 1 mg/ml (considerada un grado
de HRB moderada) alcanza una especificidad
y un VPP cercano al 100 % ©?, sobre todo con
una probabilidad clinica pre-test elevada®®. En
este punto hay que considerar que los métodos
directos son mas sensibles y menos especi-
ficos que los indirectos. Asimismo, podemos
afirmar que los métodos indirectos serian los
de eleccion en el caso de sospecha de asma
inducida por ejercicio®?,

Papel en el control del asma

Algunos estudios han demostrado la utili-
dad de la hiperrespuesta bronquial como guia
para adecuar el tratamiento en el seguimiento
del asma®#4). Se podria considerar como un
indicador de la eficacia del tratamiento anti-
inflamatorio en aquellos pacientes en los que
se logre revertir la hiperrespuesta. El famoso
estudio AMPUL®? ya demostro una mejoria en
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el control de los pacientes utilizando una estra-
tegia de ajuste de dosis basada en la mejoria de
la HRB. A este respecto se ha visto que resultan
mas utiles las PPB con agentes fisicos, como el
ejercicio o el frio, que los agentes quimicos que
son los mas utilizados en investigacion.

Pero un aspecto a tener en cuenta en este
campo, es el hecho de utilizar como medida
de la HRB los indices de reactividad mas que
los de sensibilidad de las vias aéreas, ya que
parecen reflejar de forma mas adecuada la
gravedad de la respuesta®®26:31,
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OXIDO NITRICO EXHALADO

Blas Rojo Moreno-Arrones

RESUMEN

El oxido nitrico (NO) ha dejado de ser con-
siderado unicamente como una molécula con-
taminante ambiental para convertirse en un gas
de una enorme importancia biologica. Hoy dia
se sabe que el NO es una molécula ubicua que
participa en multiples procesos biologicos. En la
via aérea, el NO esta sintetizado por la isoforma
inducible de la enzima NO sintetasa, presente
en diversos tipos celulares que participan en el
proceso inflamatorio e inducida por diferentes
citocinas proinflamatorias y por productos bac-
terianos, lo que ha hecho que se considere €l
NO un marcador de inflamacion.

En la actualidad, es posible medir la canti-
dad de NO presente en el aire exhalado prove-
niente de la via aérea y del alveolo pulmonar o
fraccion exhalada de oxido nitrico (FENO), me-
diante diferentes técnicas. La American Thoracic
Society y la European Respiratory Society publi-
caron en 2005 un documento conjunto con €l
objetivo de estandarizar este procedimiento.

El valor de la FENO puede estar influen-
ciado por multiples factores que habra que te-
ner en cuenta a la hora de su determinacion
(habito tabaquico, flujo espiratorio, calibre de
la via aérea, medicamentos o alimentacion,
entre otros).

La FENO puede estar alterada en multiples
enfermedades respiratorias, pero en ninguna
de forma tan determinante como en el asma.
Debido a que orienta sobre el nivel de inflama-
cion eosinofila de las vias aéreas, su determina-
cion tiene diversas aplicaciones en asma.

INTRODUCCION
En las ultimas décadas, el 6xido nitrico
(NO) ha dejado de ser considerado unicamente

como una molécula contaminante ambiental
para convertirse en un gas de una enorme im-
portancia bioldgica. Y es que la historia del NO
es reciente, pero intensa. En 1980, Furchgott
descubrio que la vasodilatacion estaba nece-
sariamente mediada por una molécula que
fue denominada factor relajante derivado del
endotelio (EDRF). Afios después se demostro
que este factor era, en realidad, el NO® y se
identifico el modo en el que las células lo sin-
tetizaban. A partir de ese momento, el interés
por el NO crecio de forma exponencial. Hoy
dia se sabe que el NO es una molécula ubicua
que participa en multiples procesos biologi-
cos como la hemostasis, la regulacion del flujo
sanguineo, la neurotransmision, la actividad
antimicrobiana y la inflamacion crénica. En
las vias respiratorias participa, ademds, en la
modulacion de la funcion pulmonar y en la
fisiopatologia de multiples enfermedades®?.

El NO tiene una vida media muy corta
(aproximadamente 5 segundos) y un elec-
tron no apareado, lo que le convierte en un
radical libre capaz de reaccionar con otras
moléculas.

Se ha detectado NO en el aire exhalado, y
se han desarrollado métodos para cuantificarlo.
El NO exhalado se encuentra elevado en varias
enfermedades inflamatorias como el asma.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

La sintesis de NO se lleva a cabo por la
accion de la enzima oxido nitrico sintasa
(NOS) a partir de L-arginina. La reaccion pro-
duce L-citrulina y NO, y requiere la presencia
de oxigeno y NADPH. Existen tres tipos de
isoformas de esta enzima. Dos de ellas son
las denominadas constitutivas (cNOS), que son
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la neuronal (NOST) y la endotelial (NOS3), las
cuales sintetizan NO en condiciones normales.
Existe, ademads, una forma denominada indu-
cible (iNOS), que no se expresa, o lo hace en
muy baja cantidad, en condiciones fisiologicas.
Cuando estd activada, la iNOS puede produ-
cir hasta mil veces mas NO que las isoformas
constitutivas. El hecho de que la iNOs esté
presente en el epitelio de la via respiratoria,
en diversos tipos celulares que participan en
el proceso inflamatorio (macroéfagos, neutro-
filos, mastocitos, células endoteliales, etc.), y
sea inducida por diferentes citocinas proin-
flamatorias (factor de necrosis tumoral alfa y
beta, interferon gamma, interleucina 1 beta)
y por productos bacterianos (endotoxinas), ha
hecho que se considere el NO un marcador de
inflamacion. La induccion de iNOS requiere
la activacion de la transcripcion génica, por
lo que el aumento de la produccion de NO
requiere varias horas y se mantiene durante
varios dias. El NO es un gas altamente lipofilico
que se difunde de forma répida a través de
membranas biologicas a favor del gradiente,
lo que junto a su corta vida media (1 a 5 s)
le permite actuar como mediador en diversos
sistemas intracelulares y de transduccion de
sefales. El hecho de poseer una inestabilidad
intrinseca elimina la necesidad de receptores
extracelulares o de sistemas dirigidos a su de-
gradacion®.

El origen del NO en el aire exhalado pro-
viene principalmente del epitelio de los senos
paranasales y otras zonas de las vias aéreas
superiores (6xido nitrico nasal), de la pared
de las vias aéreas, donde difunde por diferen-
cia de concentracion, y del alveolo. Estos dos
ultimos compondrian la denominada fraccion
exhalada de oxido nitrico (FENO).

La forma en la que el componente alveolar
y el componente bronquial contribuyen en la
FENO se explica por el llamado modelo bi-
compartimental®. Segun este modelo, el pul-
mon estaria formado por dos compartimentos
unidos entre si. El primero seria el comparti-
mento alveolar y el segundo el compartimento
bronquial (que comprenderia la via a¢rea de
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Bronquio
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FIGURA 1. Modelo bicompartimental para el andlisis
de 6xido nitrico (NO) exhalado. Calv: concentracion
alveolar de 6xido nitrico; V’: flujo; Cw: concentra-
cion de oxido nitrico en la pared de las vias aéreas;
CE: concentracion de 6xido nitrico en aire exhalado;
DNO: capacidad de difusion de 6xido nitrico (toma-
do de Jorres RA).

conduccion esquematizada como un conducto
unico) (Fig. 1). El aire proveniente de los alveo-
los seria impulsado hacia la via aérea durante
la espiracion y seria enriquecido por el NO de
la via aérea a su paso. La liberacion de NO en
cada punto de la via aérea seria proporcional
a la diferencia de concentracion del gas entre
la pared y luz bronquial, siguiendo la ley de
Fick. Por tanto, en cada punto de la luz bron-
quial existen dos factores que determinan la
concentracion de NO en el aire en transito. El
primero es el flujo de aire desde la parte distal
de la luz bronquial hasta el punto en cuestion.
El segundo factor es la capacidad de difusion
del NO desde la pared bronquial hacia la luz.
De acuerdo con esto, la concentracion al final
del tubo bronquial, es decir, el nivel de FENO,
es el resultado acumulativo del transporte lon-
gitudinal mas la difusion lateral de NO a lo lar-
go del tubo bronquial completo. El valor inicial
para este proceso viene determinado por la
concentracion de NO en el aire alveolar. Ade-
mas, el flujo espiratorio es un factor que tiene
una influencia decisiva sobre la concentracion
de NO en el aire exhalado (al final del tubo). A
flujos altos, el tiempo para que el NO difunda
hacia la columna de aire disminuye, mientras
que a flujos bajos ocurriria lo contrario. Existen
meétodos para diferenciar la aportacion alveolar
de la bronquial en el NO del aire exhalado por
un individuo; aunque potencialmente pueden
tener utilidad clinica, actualmente solo se uti-
lizan a nivel de investigacion.



FUNDAMENTOS TECNICOS Y DESCRIPCION
DEL PROCEDIMIENTO

La European Respiratory Society (ERS)® en
1997 y la American Thoracic Society (ATS)© en
1999 establecieron los fundamentos teéricos,
las caracteristicas técnicas que deberian re-
unir los equipos y la metodologia para los di-
ferentes procedimientos de deteccion del NO
en sendas normativas. Existian, sin embargo,
importantes diferencias entre ellas. Una de las
mas importantes radicaba en que la ERS reco-
mendaba utilizar un flujo espiratorio de 10-15
L/minuto (es decir, 167-250 ml/s), mientras que
la ATS recomendaba utilizar un flujo de 45-50
ml/s. Esta diferencia era fundamental, ya que
la FENO presenta una fuerte dependencia del
flujo espiratorio al que se realiza la determi-
nacion®. En consecuencia, los estudios que
utilizaban flujos elevados detectaban concen-
traciones de NO mds bajas que aquellos que
empleaban flujos bajos, lo que dificultaba la
comparacion de los resultados entre los dife-
rentes autores. Para terminar con €sta y otras
discrepancias, la ATS y la ERS publicaron en
2005 un documento conjunto® con el objetivo
de estandarizar el procedimiento.

Para la determinacion del NO exhalado
puede utilizarse un método de registro online
(la concentracion de NO se determina por el
paso directo del aire exhalado al trazador) o un
método offline (el aire exhalado se almacena
en balones apropiados y la determinacion de
NO en la muestra se realiza con posteriori-
dad).

Un aspecto técnico importante es la nece-
sidad de evitar que el aire procedente de las
vias aéreas bajas se contamine por aire de vias
aéreas superiores. Las concentraciones de NO
en el aire exhalado nasal son mucho mas altas
que las encontradas en el aire exhalado oral®.
Por tanto, es importante evitar que el aire pro-
cedente de cada uno de estos compartimentos
se mezcle y esto se logra con la introduccion de
una resistencia espiratoria. De esta manera, se
consigue una presion en la boca entre 5y 20
c¢mH,0, que induce una elevacion del velo del
paladar, con lo que se cierra la comunicacion
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con la nasofaringe. De esta manera se consigue
eliminar la contaminacion del aire exhalado
con NO nasal?, de forma que las concentracio-
nes detectadas reflejan con bastante exactitud
las concentraciones de NO en el aire que pro-
cede de las vias aéreas inferiores!?.

Aunque los estudios que han determinado
la influencia del NO ambiental sobre las con-
centraciones de de FENO han aportado resul-
tados contradictorios, se recomienda que los
aparatos cuenten con sistemas que prevengan
de la contaminacion de las muestras biologicas
con gas ambiental. Asimismo, se recomienda
que todos los dispositivos vengan equipados
con la capacidad de medir la concentracion
ambiental de NO.

Existen, ademas, otros factores que pue-
den influir en el valor final de la FENO y que
conviene conocer:
® Edad y sexo: en adultos, no parece existir

una relacion consistente entre los niveles

de FENO y la edad. Por el contrario, en ni-
fos, si se ha descrito un incremento en las
cifras de NO exhalado con la edad. Se han
publicado algunos estudios contradictorios
en cuanto a la influencia del sexo, el ciclo
menstrual o el embarazo en el resultado
final de la prueba.

® Maniobras respiratorias: la espirometria
ha demostrado reducir transitoriamente
los niveles de FENOU!); por tanto, se re-
comienda realizar el analisis del NO antes
que la espirometria. Lo mismo se aplica

a otras maniobras respiratorias, a menos

de éstas hayan demostrado no influir en la

determinacion. La maniobra de la FENO en
si misma y la pletismografia no parecen
afectar al resultado de la prueba.

® Calibre de la via aérea: las cifras de NO
exhalado pueden variar dependiendo del
grado de obstruccion de la via aérea o tras
la administracion de un broncodilatador(?,
quizas debido a un efecto mecéanico sobre
la salida de NO.

® Comidas y bebidas: se ha observado un
aumento en los niveles de FENO tras la
ingesta de alimentos ricos en nitratos,
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como, por ejemplo, la lechuga (con un
efecto maximo dos horas tras la ingesta).
La ingesta de agua o de cafeina® puede
disminuir las cifras de NO. Tomar alcohol
reduce la FENO en sujetos sanos y en pa-
cientes con asma®.

® Fumar: el habito tabaquico cronico redu-
ce significativamente los niveles de FENO,
asi como, aunque de forma transitoria, el
consumo de un unico cigarrillo antes de la
prueba?. Se recomienda que el paciente
no fume una hora antes de la determina-
cion.

® Infecciones: las infecciones viricas del tracto
respiratorio superior o inferior se acom-
panan de un aumento de la FENO en as-
maticos. La infeccion VIH se asocia a una
reduccion del NO exhalado.

® Ejercicio fisico: aunque los estudios son
contradictorios, parece que las cifras de
FENO se reducen tras el ejercicio. Por tan-
to, se recomienda no realizar esfuerzos
extenuantes al menos una hora antes de
la prueba.

® Medicamentos: los corticoides inhalados o
sistémicos reducen los niveles de FENO
en pacientes con asma, por interferir con
la via de senalizacion intracelular que pro-
duce la isoforma inducible de la NO sinta-
sat®. Por el contrario, los medicamentos
que contienen L-arginina elevan la FENO.
Existen medicamentos, que, aunque no
alteran la produccion de NO, si pueden
afectar a la FENO registrada, como aque-
llos que varian el calibre de la luz de la via
aérea.

Medicién online

El método online es aquel en el que el aire
exhalado es analizado de forma continua por
el aparato de medicion. De esta manera, se
obtiene un perfil de NO a lo largo del tiempo
de espiracion, que puede ser presentado en un
monitor junto con el resto de las variables de la
exhalacion (como, por ejemplo, el flujo espira-
torio). Asi es posible diferenciar las maniobras
adecuadas de las que no lo son.
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Para realizar la maniobra, se pedira al
paciente que vacie de aire los pulmones vy,
posteriormente, que realice una inspiracion
profunda hasta la capacidad pulmonar total
(TLC), o casi TLC (si supone una gran dificul-
tad para el paciente) a través de la boquilla.
El aire inhalado a través de la boquilla debera
estar limpio de NO (< 5 ppb), por lo que el
analizador estara equipado con lo necesario
para conseguirlo. Tras la inspiracion se pro-
cedera a la espiracion de forma inmediata,
ya que contener la respiracion podria afectar
al resultado final. Durante la exhalacion, hay
dos factores fundamentales a tener en cuenta.
Primero, se debe asegurar la exclusion del NO
nasal en la muestra. Para ello, el dispositivo
debe asegurar una espiracion contra presion
positiva (de entre 5-20 cm H,0), lo que elevara
el velo del paladar y aislaréa las fosas nasales
del resto de la via aérea. Segundo, el paciente
debe conseguir un flujo espiratorio constante.
Actualmente se recomienda conseguir un flu-
jo continuo de 50 ml/s, ya que se considera,
ademas de comodo para el paciente, bastante
reproducible®. La mejor manera de conseguir
un flujo constante es mostrar al paciente en
el monitor algun tipo de indicador visual que
represente dicho flujo, y unos limites, superior
e inferior (+ 10%), dentro de los cuales el
paciente se tendra que mantener.

Una vez conseguida una maniobra adecua-
da, se obtiene una grafica de los niveles de
NO a lo largo del tiempo de exhalacion. Esta
grafica consta de una primera fase de lavado,
seguida de una fase de meseta, que normal-
mente es reproducible y plana, pero a veces
tiene cierta pendiente ascendente o descen-
dente. A veces, se observa un pico de NO entre
la fase de lavado y la de meseta. Esto ocurre
cuando el paciente inhala por la nariz, cuando
el velo del paladar esté abierto al inicio de la
espiracion o cuando el sujeto hace una pausa
cuando se encuentra en TLC. Estos picos se
ignoran y solo se interpreta la fase de meseta.
La fase de meseta debe tener una duracion de
al menos 3 segundos (150 ml), y la diferencia
entre el punto inicial y el punto final no podra



ser mayor del 10 % . El valor final de la FENO se
obtendrd de la media de las cifras de NO en el
periodo de meseta. Para todo ello, se requiere
un tiempo de exhalacion suficiente, que sera
como minimo de 6 segundos en adultos, aun-
que normalmente los equipos solicitan una es-
piracion de 10 segundos para poder conseguir
una medicion de garantia. Los analizadores
vienen equipados con sistemas para identificar
las maniobras correctas e incorrectas de forma
automatica.

El método mas ampliamente empleado
para la medicion de la FENO es el de la qui-
mioluminiscencia. Este método consiste en
la deteccion fotométrica de la reaccion entre
el NO y el ozono, estando ambos en fase ga-
seosa. La luz generada por la reaccion pasa a
través de un fotomultiplicador y es analizada
por los sistemas electronicos asociados. El pro-
pio analizador genera el ozono necesario para
la reaccion a partir del suministro continuo
de aire seco y limpio, y no se requiere fuente
externa ni gas auxiliar para la obtencion de
este gas.

Se deberan realizar varias maniobras para
conseguir al menos dos reproducibles, con una
diferencia entre ellas no mayor del 10%. El
valor final de la FENO se obtendra de la me-
dia de sendas maniobras. Entre exhalacion y
exhalacion se deberd permitir un tiempo mi-
nimo de descanso de 30 segundos, en el que
se solicitara que el paciente respire a volumen
corriente fuera del sistema.

Medicion offline

La medicion de NO se puede realizar de
una muestra de aire exhalado recogida previa-
mente en un reservorio adecuado (por ejem-
plo, una bolsa de Mylar) y, posteriormente,
trasladada al analizador. Los resultados ob-
tenidos mediante esta técnica son bastante
equiparables a los registrados con el método
online cuando se utilizan los mismos flujos
espiratorios?. La principal ventaja de esta
técnica es que permite tomar muestras en
lugares alejados de un analizador. Sin embar-
go, también presenta inconvenientes, algunos
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derivados de la contaminacion en el almace-
namiento y transporte, y otros debidos a la
mayor dificultad para asegurar una correcta
maniobra por parte del paciente durante la
recogida de la muestra, ya que no se suele
contar con sistemas para controlar el flujo
espiratorio del paciente.

En los ultimos afos, la popularizacion de
los analizadores, tanto de mesa como portati-
les, han conseguido acercar la medicion online
a casi toda la poblacion diana. Esto hace que el
meétodo offline de medicion este, actualmente,
poco extendido.

VALORES DE REFERENCIA Y PUNTOS DE
CORTE
A'lo largo de los ultimos anos, multiples
estudios han propuesto diferentes valores de
referencia para la FENO(#22, Existen importan-
tes diferencias metodoldgicas entre ellos, tanto
en el volumen de poblacion estudiada como en
las variables incluidas y excluidas en el andlisis.
Segun la ultima guia de practica clinica de la
ATS@3 en funcion de los conocimientos con
los que contamos actualmente, los multiples
factores de confusion y el solapamiento de los
niveles de FENO entre las poblaciones sanas 'y
las poblaciones con asma impide la aplicacion
rutinaria de valores de referencia en la practica
clinica diaria. Esta misma guia propone identi-
ficar puntos de corte clinicamente significati-
vos e interpretar los valores de FENO de cada
individuo en funcion del contexto en el que
han sido obtenidos. Asi, realiza las siguientes
recomendaciones:
® FENO bajo (<25 ppb [ <20 ppb en nifos]).
Hace poco probable la presencia de infla-
macion eosindfila y la respuesta a corticoi-
des.
® FENO alto (>50 ppb [>35 ppb en nifos]).
Es muy probable la presencia de inflama-
cion eosinofila de las vias aéreas y una
buena respuesta a corticoides.
® FENO entre 25-50 ppb [20-35 ppb en ni-
fos]). Valores en este rango han de ser
interpretados con cautela en funcion del
contexto clinico.

105



B. Rojo MORENO-ARRONES

TABLA 1. Interpretacion de valores de FENO en pacientes con tos, sibilancias y/o disnea

FENO < 25 ppb

FENO 25-50 ppb

FENO >50 ppb

Sintomas presentes
durante las ultimas
6 semanas

Sintomas presentes

Ausencia de
sintomas

Diagnostico
Inflamacion eosinofila
improbable

Otro diagnostico
Improbable beneficio
con Cl

Cautela

Valorar en el contexto
clinico

Monitorizar cambios
de FENO en el tiempo

Inflamacion eosinofila
presente

Probable beneficio
con CI

Monitorizacion (en pacientes con diagndstico de asma)

Valorar otros
diagnosticos
Poco beneficio de
incrementar CI

Dosis adecuada de CI
Buena adherencia
Bajar CI

Presencia de alérgenos
Dosis de CI inadecuada

Falta de adherencia

Resistencia a corticoides

Dosis adecuada
Buena adherencia

Monitorizar cambios en

FENO

Presencia de alérgenos
Dosis de Cl inadecuada
Falta de adherencia
Resistencia a corticoides
Riesgo de exacerbacion
La retirada o bajada de
Cl podria provocar
recaida

Mala adherencia o

CI: corticoides inhalados.

mala técnica

NO EXHALADO EN LAS ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

Las aplicaciones clinicas del NO todavia son
limitadas, pero ya se dispone de informacion
que le atribuye un papel relevante en diversos
trastornos.

FENO en asma

Clasicamente, la evaluacion de los pacien-
tes con enfermedades pulmonares obstructi-
vas se ha centrado en el estudio de la funcion
pulmonar. Sin embargo, especialmente en
estadios leves de enfermedad, la espirome-
tria puede ser normal. Un parametro como la
FENO aporta una perspectiva alternativa, ya
que es un marcador que refleja la actividad
inflamatoria subyacente. Ademas, su medida
es precisa, reproducible e inmediata.

De forma simplificada, la FENO se consi-
dera un reflejo de la inflamacion eosinofilica
de la via aérea. Sin embargo, su correlacion
con los niveles de eosinofilos en esputo es
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modesta®¥. Como es sabido, la inflamacion
eosinofila de la via aérea es caracteristicamen-
te sensible a corticoides®??. Asi, en la mayoria
de los pacientes, una FENO alta (> 45-50 ppb)
puede ser considerada como un marcador de
respuesta a corticoides®®. Por otra parte, una
FENO baja (< 25 ppb) tiene un alto valor pre-
dictivo para la ausencia de inflamacion eosi-
nofila (85%)?7 y, por tanto, para una pobre
respuesta a esteroides (Tabla 1).

Es importante destacar que la relacion en-
tre la FENO y la inflamacion de la via aérea es
independiente del diagnostico de asma, por
lo que su medida no puede ser considerada
exclusivamente como una prueba diagnostica
de asma. Es posible hallar niveles elevados de
NO en otras enfermedades, como la bronquitis
eosindfila o la EPOC.

Aunque reducir los niveles de FENO hasta
la normalidad en un paciente asmatico podria
parecer un objetivo deseable, muchas veces
esto no es necesario para alcanzar un buen



control de la enfermedad. De hecho, en algu-
nos pacientes, las cifras de FENO se mantienen
persistentemente elevadas a pesar de conse-
guir mejoras espirométricas y un buen control
de la enfermedad.

El NO exhalado aumenta durante las agu-
dizaciones. Recientemente se han llevado a
cabo varios ensayos clinicos®?%29 destinados
a evaluar si la FENO puede servir para mo-
nitorizar el tratamiento con corticosteroides
inhalados en pacientes con asma persistente
leve-moderada. Las conclusiones resultaron
ambiguas en el mejor de los casos, lo que
no quiere decir que la FENO no tenga papel
alguno en el manejo del asma. Estos estudios
pueden haber incurrido en algunos errores
metodoldgicos que les hayan impedidos al-
canzar conclusiones solidas®®. Aunque es
probable que la determinacion rutinaria de
la FENO pueda no estar indicada, si resul-
ta muy util unida a otras herramientas mas
convencionales, especialmente en pacientes
mal controlados®). Asi, por ejemplo, en un
paciente obeso, con ansiedad y sintomas de
asma, una FENO alta hablaria a favor de in-
flamacion eosinéfila mal controlada, y podria
ser util optimizar el tratamiento corticoideo.
En el mismo paciente, una FENO baja, junto
con una espirometria normal o sin cambios,
nos orientaria a que los sintomas estarian
posiblemente mas en relacion a su obesidad
o su ansiedad. Este es un ejemplo de como,
cuando los sintomas y la inflamacion son
discordantes, la medicion del NO exhalado
aporta una informaciéon muy valiosa®?. Moni-
torizar los cambios en la FENO en pacientes
individuales puede arrojar luz®¥. Hay, ade-
mas, evidencia de que puede haber relacion
entre el riesgo futuro de un mal control de
la enfermedad y los niveles altos de FENO,
especialmente cuando la espirometria no es
normal®4.

En resumen, el NO exhalado es una prue-
ba no invasiva que orienta sobre el nivel de
inflamacion eosinofila de las vias aéreas.
Esto la convierte en una herramienta com-
plementaria en la evaluacion y el manejo del
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paciente asmatico, espacialmente en casos
complejos. El papel real del FENO en la me-
jora del control del asma 'y en la reduccion de
exacerbaciones esta aun por determinar, para
lo que se necesitan estudios rigurosamente
disenados.

FENO en otras enfermedades respiratorias
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

El papel de la FENO en la EPOC esta mu-
cho menos claro que en el asma. Sin embargo,
algunos autores han encontrado que niveles
altos de NO en estas pacientes podrian ser un
signo de respuesta a corticoides®>39),

Hipertension pulmonar primaria (HPP)

Los niveles de FENO en pacientes con
HPP suelen estar disminuidos. Ademads, sue-
len mejorar tras una actuacion terapéutica
efectiva®?, lo que sugiere que su monitori-
zacion podria ser de utilidad. Se necesitan,
no obstante, mas estudios para determinar
el papel de la FENO en el manejo de esta
enfermedad.
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EVALUACION DE LOS MUSCULOS

RESPIRATORIOS
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RESUMEN

Para la evaluacion de la funcion de los
musculos respiratorios no es suficiente con la
historia clinica, la radiologia y la exploracion
funcional convencional. Desde el punto de
vista clinico, los sintomas no se correlacionan
con la gravedad de la afectacion y la radiologia
suele ser inespecifica. De este modo, para con-
firmar la existencia de la debilidad de los mus-
culos respiratorios o para evaluar su evolucion,
se deben realizar pruebas que ofrezcan datos
objetivos y que permitan detectar de forma
temprana el fallo ventilatorio. Disponer de da-
tos del estado funcional no es siempre sencillo,
ya que las técnicas que se utilizan requieren
en su mayoria, la colaboracion por parte del
paciente. La fuerza global de los musculos ins-
piratorios puede conocerse mediante pruebas
relativamente faciles de realizar, entre ellas, la
determinacion de las presiones estaticas maxi-
mas en la boca. Sin embargo, la evaluacion
especifica de la fuerza del diafragma, de la
resistencia de los musculos respiratorios y de
la reserva de estos frente a la fatiga, requie-
re el uso de pruebas mas complejas y menos
accesibles por cuanto, exigen maniobras mas
0 menos invasivas, requieren dispositivos es-
peciales para su medida y precisan de técni-
cos experimentados, que no siempre estan al
alcance de todos los laboratorios de funcion
pulmonar.

INTRODUCCION

El mecanismo de la respiracion debe cum-
plir dos funciones, el intercambio de gases en
el espacio alveolo intersticial y la de bomba
ventilatoria, que hace posible la llegada de aire
renovado al espacio alveolar. La ventilacion

pulmonar implica flujo aéreo y los musculos
respiratorios son los elementos contractiles en-
cargados de generar los cambios de presion
necesarios para que éste se produzca.

En las ultimas décadas, la evaluacion fun-
cional de los musculos respiratorios ha ido co-
brando importancia a medida que se va cono-
ciendo la relevancia clinica de su disfuncion.

Para una valoracion integral de la funcion
de los musculos respiratorios deben conside-
rarse los datos clinicos y las técnicas de imagen
disponibles. Sin embargo, para una valoracion
objetiva de la disfuncion muscular es impres-
cindible la realizacion de pruebas funcionales
respiratorias. Estas deben programarse siguien-
do un esquema progresivo en orden creciente
de complejidad, empezando por las pruebas
respiratorias convencionales que, aunque solo
aportan una informacion indirecta del estado
de fuerza de los musculos, pueden ser de ayu-
da para el control evolutivo de la enfermedad.
En este capitulo, se describen los métodos
disponibles para la exploracion funcional de
los musculos respiratorios sus fundamentos
técnicos y su aplicacion clinica.

EVALUACION INICIAL DE LOS MUSCULOS
RESPIRATORIOS
Evaluacion clinica

La aparicion de determinados sintomas y
signos clinicos como la disnea en reposo, con
el esfuerzo o en situaciones en las que aumen-
ta la carga respiratoria, en ausencia de otras
causas que los justifiquen, debe hacer sospe-
char debilidad de la musculatura respiratoria.
Cuando el musculo afectado es el diafragma
el sintoma mas frecuente es la ortopnea (dis-
nea en decubito), debido a la sobrecarga que

111



M.A. Ruiz CoBOs ET AL.

supone al musculo una posicion desfavorable
para una contraccion eficaz. El examen fisico
puede revelar signos de la enfermedad subya-
cente, como puede ser el adelgadazamiento
extremo o las fasciculaciones. Es importante
determinar la frecuencia respiratoria, ya que
¢sta puede predecir la fatiga muscular (a mayor
frecuencia respiratoria mas posibilidades de
que aparezca la fatiga muscular). Asimismo,
no debe olvidarse la evaluacion de los movi-
mientos tordcicos durante la respiracion. La
respiracion paradojica o desplazamiento ab-
dominal hacia dentro durante la inspiracion
debe hacer sospechar debilidad diafragmatica.
Cuando el movimiento paradéjico es continuo
se interpretara como propio de una paralisis
diafragmatica®.

Pruebas de imagen toracicas

En general, los hallazgos radioldgicos son
relativamente inespecificos pudiendo estar
presentes en sujetos sanos y no aparecer en
pacientes con debilidad grave. La radiografia
de torax muestra ocasionalmente elevacion
de uno a ambos diafragmas. En la ecografia
toracica, puede observase un desplazamien-
to paradojico del diafragma durante el ciclo
ventilatorio®. Por ultimo, la tomografia axial
computarizada tordcica puede ser de ayuda
para excluir lesiones relevantes en las estruc-
turas nerviosas y musculares implicadas en la
ventilacion.

Exploracion funcional convencional

Generalmente se utilizan para valorar la
gravedad, las consecuencias funcionales y la
progresion de la debilidad en pacientes con
una enfermedad ya conocida®.

Espirometria y curva flujo-volumen

El parametro espiromeétrico mas destacado
en la evaluacion del paciente con debilidad
muscular respiratoria es la capacidad vital (VC).
Sin embargo, se trata de un valor inespecifico
y poco sensible que no se altera hasta que la
fuerza de los musculos respiratorios estd muy
comprometida y el valor de las presiones maxi-
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mas en la boca es igual o inferior al 50 % del
valor de referencia®. No obstante, al ser una
variable facil de obtener y muy reproducible,
serg un parametro util en el seguimiento evo-
lutivo de la debilidad muscular. Se considera
que la hipoventilacion alveolar sera evidente
cuando la capacidad vital sea inferiora 1,5 Lo
aun 50% del valor de referencia. La realizacion
de la espirometria en dos posiciones sedesta-
cion y en decubito supino mejoran la sensibi-
lidad de la prueba. Una caida de la VC en un
25-50% al pasar de una posicién a otra, es
muy sugestiva de debilidad del diafragma-”.
Cuando la VC es normal en decubito supino se
excluye la presencia de debilidad diafragmatica
relevante®.

La curva flujo-volumen muestra en casos
de debilidad muscular una reduccion caracte-
ristica de los flujos espiratorios maximos en
su porcion esfuerzo dependientes™?. La de-
bilidad de la contraccion muscular produce al
inicio de la maniobra forzada un retraso en la
presentacion del PEF (pico flujo espiratorio) o
un alargamiento del tiempo PEE que pueden
expresarse como disminucion de su pendiente
o en porcentaje del FVC o del tiempo espi-
ratorio total. También puede observarse una
caida abrupta de los flujos al final de la espi-
racion forzada cerca del volumen residual (RV)
y una disminucion de los flujos inspiratorios
maximos, con un FIFsy menor de 3 L/s®. La
curva flujo-volumen puede presentar también
un trazado espiculado o en rueda dentada con
oscilaciones de los flujos espiratorios e inspi-
ratorios2).

Volumenes pulmonares estdticos

La debilidad de los musculos inspiratorios
puede manifestarse como una disminucion de
la capacidad pulmonar total (TLC) a expensas
de una disminucion de la capacidad inspira-
toria (IC). El volumen residual (RV) en cambio
suele estar normal o aumentado®. En conse-
cuencia, la capacidad pulmonar total (TLC) se
encuentra menos reducida que la VC, y las
relaciones RV/TLC y FRC/TLC estan a menudo
aumentadas sin que exista obstruccion de las



vias respiratorias®. Finalmente, cuando existe
una marcada debilidad de los musculos espi-
ratorios el patron encaja en un trastorno ven-
tilatorio restrictivo extrapulmonar, en el cual
se considera la reduccion del RV.

Intercambio gaseoso

Las alteraciones gasomeétricas arteriales
dependen de la causa de disfuncion muscu-
lar. En las enfermedades neuromusculares en
situacion estable suele encontrase una lige-
ra hipoxemia con hipocapnia que, serd mas
marcada en las agudizaciones, probablemente
debido a la afectacion concomitante del pa-
rénquima o por atelectasias. La debilidad gra-
ve causaria hipercapnia pero solo cuando la
fuerza muscular es menor del 40% del valor
de referencia o la VC es menor del 55% del
tedrico®.

La capacidad de difusion para el monoxido
de carbono (DLco) es habitualmente normal
o se halla ligeramente reducida en las enfer-
medades que producen disfuncion muscular
debido a la dificultad que presentan estos pa-
cientes para alcanzar un adecuado volumen
pulmonar. La transferencia gaseosa es normal
si se corrige el volumen pulmonar®.

PRUEBAS ESPECIFICAS PARA EL ESTUDIO
DE LA FUNCION DE LOS MUSCULOS
RESPIRATORIOS

Principios fisiol6gicos

El principal musculo inspiratorio, en repo-
so y en individuos jovenes y sanos, es el dia-
fragma, seguido de los musculos intercostales
externos y en ultimo lugar los accesorios de la
inspiracion que se contraen cuando existe un
exceso de trabajo ventilatorio. El diafragma en
condiciones normales desarrolla casi toda la
fuerza necesaria para expandir el torax, siendo
responsable de mas de las dos terceras partes
del aire que entra en los pulmones durante la
respiracion tranquila®?.

La evaluacion de la funcién de los mus-
culos respiratorios requiere la realizacion de
pruebas especificas que pueden clasificarse
en términos de sus propiedades mecanicas

EVALUACION DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS

fundamentalmente la fuerza, la resistencia y
la reserva ante la fatiga.

Se entiende por fatiga muscular la inca-
pacidad de un musculo para mantener una
fuerza en respuesta a un estimulo o carga®.
Por otra parte, se denomina debilidad muscular
a la impotencia de un musculo para generar
una fuerza adecuada®. A diferencia de la fatiga
la debilidad muscular no es reversible. Pode-
mos definir la resistencia como la capacidad
de los musculos para generar y sostener altas
presiones®. Esta claro que todas las funciones
expuestas estan relacionadas, y que si bien un
musculo débil puede no fatigarse y un muscu-
lo normal presentar fatiga cuando la carga es
elevada, es mas facil que un musculo débil se
fatigue. Por otro lado, la buena resistencia de
un musculo lleva consigo su resistencia a la
fatiga, que se presentara cuando se agote la
reserva funcional.

Fundamentos técnicos

La fuerza de los musculos respiratorios se
estima mediante pruebas que miden su capa-
cidad de generar tension durante un esfuerzo
respiratorio maximo y respecto a un tiempo
concreto. Los resultados obtenidos se expresan
en términos de presion y se miden siempre
respecto a la presion barométrica, estando in-
fluenciados ademas de por la propia presion
pleural, por la gravedad, la deformabilidad de
los diferentes organos v, su resistencia a la trans-
mision de presiones. Por tanto, muchas de las
variables obtenidas deben valorarse como indi-
ces de la descarga de la musculatura respiratoria
global mas que como medidas directas de las
propiedades contractiles.

Del sistema respiratorio pueden medirse
diferentes presiones, y las maniobras que se
utilizan para medirlas requieren de un esfuerzo
maximo que puede ser de caracter voluntario
o involuntario (Tabla 1).

Las maniobras de esfuerzo voluntarias
pueden ser estdticas, si se realizan sin flujo
acéreo, reflejando la contraccion a isovolumen
pulmonar, o dinamicas, cuando se llevan a
cabo con flujo aéreo®. La maniobra de Mller
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TABLA 1. Presiones respiratorias que se
utilizan para la evaluacion de la funcion
de los musculos respiratorios

Pruebas voluntarias
® Presiones respiratorias estaticas maximas

- Presiones inspiratorias (Pl y
espiratorias(PEms) maximas

- Presion esofdgica maxima (PeSma)

- Presiones transdiafragmaticas méximas
(Pdimax)

® Presiones maximas de inhalacion o
husmeo

- Presion en boca mediante maniobra sniff

- Presion nasal mediante maniobra sniff
(Pnaan)

- Presion transdiafragmatica maxima
(Pdism/ff)
Pruebas involuntarias

e Estimulacion del nervio o centros frénicos
(Pdi[mch)

- Eléctrica
- Magnética
e Estimulacion de la musculatura abdominal

(inspiracion forzada con la via aérea ocluida)
corresponderia a la maniobra estatica mien-
tras que la evaluacion durante la maniobra de
inhalacion rapida forzada con via aérea per-
meable sniff, permite obtener presiones dina-
micas. La presion puede ser determinada en
diferentes localizaciones. La determinacion de
las presiones maximas estaticas en boca es la
mas utilizada para determinar la fuerza de los
musculos respiratorios. Las presiones determi-
nadas en nariz, orofaringe, térax, abdomeny
otras se hallan mas circunscritas al campo de
la investigacion®.

Por otro lado, existe la necesidad de dis-
poner de métodos no volitivos que permitan
valorar la fuerza muscular, ya que, las pruebas
voluntarias precisan de la colaboracion del pa-
ciente, lo que dificulta su realizacion en pacien-
tes cuya cooperacion o motivacion es dificil o
imposible. La estimulacion externa del nervio
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frénico evita este problema y permite obviar
también el efecto del aprendizaje. La respuesta
del diafragma a la estimulacion frénica (¢witch)
puede ser evaluada mediante determinaciones
de la presion en esofago, en estomago, en un
tubo endotraqueal™ o en la boca, o registran-
do la actividad electromiografica generada™.
Los estimulos empleados pueden ser de tipo
eléctrico o magnético.

La estimulacion eléctrica es la técnica
clasica de estimulacion fisica, se basa en la
induccion de actividad en el nervio frénico me-
diante el empleo de agujas o electrodos para
obtener actividad eléctrica. En cambio, la esti-
mulacion magnética se basa en la generacion
de un campo magnético focal que despolariza
las estructuras nerviosas subyacentes. Para va-
lorar la integridad del circuito neuromuscular
la estimulacion puede realizarse unilateral-
mente, mientras que para valorar la actividad
mecanica del diafragma se hace necesaria la
estimulacion bilateral.

Poder cuantificar la resistencia y la reserva
frente a la fatiga de los musculos respiratorios
tiene una gran relevancia desde un punto de
vista clinico, ya que permitiria predecir su fra-
caso funcional antes de que este se produzca.
La resistencia de un musculo depende del tipo
de fibra, el flujo sanguineo, la disponibilidad
de sustratos, la densidad mitocondrial y la
concentracion de enzimas metabolicas. Para
el estudio de la resistencia de los musculos
respiratorios se puede recurrir a la aplicacion
progresiva o constantes de cargas ventilatorias,
cargas mecanicas externas o a la realizacion de
contracciones maximas repetidas‘?.

Las técnicas para el estudio de la reserva
funcional del diafragma disponibles en un labo-
ratorio de funcion pulmonar son las basadas en
la mecdanica de la contraccién (indices tension
tiempo, tasa de relajacion maxima) o en los
métodos neurofisiologicos (analisis de la senal
electromiografica). Recientemente se ha po-
dido demostrar que la ecografia transtoracica
del diafragma es un método no invasivo que
ofrece resultados prometedores en la evalua-
cion estructural y funcional (riesgo de fatiga) de



dicho musculo. Estos hallazgos son de interés
fisiopatoldgico y podrian ser de utilidad en el
contexto asistencial clinico?.

Los procedimientos mas empleados para
el estudio de la fuerza muscular, la resistencia
y la reserva frente a la fatiga se describen en
el siguiente apartado.

Descripcion de procedimientos. Principales
pardmetros y su significado
Pruebas que estudian la fuerza de los
miisculos respiratorios
Determinacion de presiones mdximas en boca
mediante maniobras voluntarias

La determinacion de las presiones estati-
cas maximas en la boca (Plmax y PEma) €s la
técnica mas utilizada para medir la fuerza de
los musculos respiratorios y el procedimiento
mas empleado es el cldsico descrito por Black
e Hyatt¥. La técnica es sencilla y consiste
en medir la presion que se genera en la boca
durante una maniobra inspiratoria (Plna) y/o
espiratoria (PEms) maxima con la via aérea
ocluida durante 3-5 seg. En el manual de proce-
dimientos de la Sociedad Espanola de Neumo-
logia y Cirugia Toracica (SEPAR), se detallan los
aspectos mas relevantes de la técnica®. Existe
un consenso bastante amplio en determinar
la Plynax desde RV y la PEnsdesde capacidad
pulmonar total (TLC). Algunos grupos prefieren
realizar las determinaciones desde capacidad
residual funcional (FRC) pero los valores obte-
nidos son menores y no se ajustan a la mayor
parte de los valores de referencia®. Debido al
fenomeno del aprendizaje, se propone realizar
un minimo de seis maniobras hasta alcanzar
tres reproducibles®, con un descanso de un
minuto entre ellas. En los adultos con EPOC el
numero de maniobras minimo probablemente
deberia ser de nueve!'®. Se suele realizar pri-
mero la PEqx porque es mas facil de entender
y realizar®®. Entre la medicion de Pl y PEmax
el paciente debe descansar 5 minutos. Para
minimizar la participacion de los musculos de
la boca se suelen usar boquillas fenestradas.

Una vez obtenido el registro, se eligen las
tres mejores maniobras sin artefactos, sin fugas

EVALUACION DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS

y con meseta, que cumplan criterios de acep-
tabilidad y sean reproducibles (diferencia <
5% o < 5 cmH,0 entre las tres graficas)!?. La
onda de presion méaxima consta de dos partes:
un pico de presion que se produce antes del
primer segundo y una meseta. La presion pico
(PPlna) apenas se utiliza por su gran variabili-
dad. Para la lectura de la presion se considera
la presion sostenida o media que es aquella
que se mantiene tras el primer segundo?.

Las principales ventajas de estas deter-
minaciones radican en que son sencillas de
realizar, las maniobras no son invasivas y tie-
nen una reproducibilidad aceptable. Ademas,
existen valores de referencia bien estableci-
dos418.19 Entre las desventajas cabe resaltar
que se trata de un parametro dependiente del
esfuerzo, y por tanto, exige colaboracion por
parte del paciente. Es importante constatar que
la reproducibilidad de un registro no indica un
esfuerzo maximo. De hecho, los sujetos sanos
pueden realizar de forma voluntaria esfuerzos
submaximos que resultan reproducibles®®. La
incapacidad para activar todos los musculos
inspiratorios, debida a la falta de motivacion
0 a una forma no motivacional de fatiga cen-
tral®®, también reduce la Plys medida. Por otra
parte, la Pl evalua de forma global todos los
musculos inspiratorios y no discrimina entre
grupos musculares.

Las presiones respiratorias maximas po-
seen un grado de variabilidad muy aceptable.
El coeficiente de variacion intraindividual de
la Plnax 0scila entre un 7 y un 11 % (142129 E|
coeficiente de variacion interindividual se
situa entre un 8 y un 37 % @?. Las presiones
en boca son un 30 % mayores en los varones
que en las mujeres+21.2% y en ambos sexos
disminuyen con la edad. No obstante, cuando
se corrigen por la fuerza de los musculos no
respiratorios, desaparece la diferencia entre
sexos®). El peso, la masa corporal y la talla
también condicionan la Plys142>27. Se dispone
de multitud de valores de referencia para la
Plnax. Probablemente, los mas difundidos son
los de Black e Hyatt'¥, aunque resultan poco
exigentes, puesto que estan confeccionados a
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TABLA 2. Ecuaciones de prediccion de las presiones respiratorias estaticas maximas(?.
Plnax V PEmax expresados en cmH;0. Pl de signo negativo. Edad en afnos y peso en kg
Sexo Ecuacion R? SEE
Hombres PEmax = 263,12 - 1,31 x edad 0,223 43
Pl = 133,07 - 1,03 x edad + 0,59 x peso 0,305 29
Mujeres PEnax = 116,23 - 0,57 x edad 0,127 28
Plnax = 125,18 - 0,64 x edad + 0,65 x peso 0,192 23

partir de dos maniobras. En Espana, existen
valores de referencia para la Plys publicados
por Herrero®, sobre una poblacion infantil, y
por Morales et al.(? sobre adultos (Tabla 2).

En general, se acepta que una Plqms, mayor
de 80 cmH,0O permite excluir razonablemente
la presencia de debilidad muscular relevante
y valores menores de 50 cmH,O deben llevar
a sospecharla®®.

Determinacion de presiones mdaximas nasales
por maniobras voluntarias

La medicion de la presion maxima nasal
es otro de los procedimientos utilizados para
medir la fuerza de los musculos inspiratorios.
Esta determinacion permite detectar a nivel
nasal una presion que refleja la que existe en la
nasofaringe posterior que, a su vez, es cercana
a la que esta presente en el esofago. Para su
realizacion se coloca un catéter conectado a
un transductor y dotado de un sistema oclu-
sor del orificio nasal®?. El paciente debe per-
manecer sentado y realizar 10 maniobras de
inhalacion forzada y brusca (maniobra sniff),
desde FRC, con la boca cerrada, a través de
este dispositivo. Se elegird la mayor. El registro
de la presion nasal (Pnas) debe evidenciar un
trazado regular con pico y duracion total del
sniff menor de 0,549,

La Pnagyres una prueba simple, fiable y
reproducible para evaluar la fuerza muscular
inspiratoria®®3". Hay un efecto aprendizaje,
pero supone una maniobra mas natural que
hacer mediciones en boca, y no requiere bo-
quilla lo que evita el problema de conseguir
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una adaptacion hermeética entre los labios y la
boquilla en los pacientes con debilidad muscu-
lar. Sin embargo, al igual que Plyay €s una me-
dida de la fuerza muscular inspiratoria global,
que resulta excesivamente dependiente de la
colaboracion del sujeto y esta influenciada por
la edad y el sexo®?. Ademas, las deformidades
anatomicas de la via aérea superior (defecto o
desviacion septal) o la congestion de la mucosa
nasal pueden alterar sus valores®?. Por otro
lado, hay que tener en cuenta que la Pnagyy,
infraestima la presion pleural en enfermedades
obstructivas graves al producirse un defecto
en la trasmision de la presion desde el alvéolo
a la nariz en una maniobra tan rapida como
el sniff4. Si bien, ha demostrado que tiene
una buena correlacion con la presion esofa-
gica por sniff (Pesg) en los sujetos sanos y
en los enfermos neuromusculares®?3%. Otro
inconveniente de la presion nasal radica en
que su variabilidad es ligeramente superior a
la de la Plyna®?.

La presencia de una Pnas, mas negativa
de 60 cmH,0 excluye de manera razonable la
debilidad muscular relevante®?.

Determinacion de presiones esofdgicas y
transdiafragmdtica mediante maniobras
voluntarias

La determinacion de la presion esofagica
(Pes) constituye otra forma de evaluar la fuerza
de los musculos respiratorios de forma global.
La Pes, es posiblemente, el mejor indice dis-
ponible de la fuerza global de los musculos
inspiratorios®®. Para su determinacion, se re-



quiere la colocacion de una sonda-balén en el
esofago (tercio medio-inferior). La presion eso-
fagica maxima (Pesms) se puede determinar
mediante una maniobra estatica (inspiracion
contra via aérea ocluida) o con una maniobra
dindmica (sniff desde FRC)?®. La Pesgys tiene
la ventaja con respecto a la Plna, de no ser
susceptible de artefactos por la contraccion de
los musculos bucinadores o por el cierre de la
glotis. Ademas, tiene un menor coeficiente de
variacion intrasujeto que la Plyay, tanto en los
sujetos normales®” como en los pacientes con
una EPOC (6,0 %)09.

Se consideran normales valores de Pes sniff
mayores de 80 cmH.O en los varones y de 75
c¢mH,0 en las mujeres®?®.

La presion transdiafragmatica (Pdi) expresa
la fuerza especifica del diafragma y se repre-
senta por la diferencia aritmética entre la pre-
sion esofdgica (Pes: presion pleural o presion
negativa en el torax) y la presion gastrica (Pga:
presion positiva en el abdomen). Por otro lado,
el cociente Pes/Pdi muestra la fraccion de Pdi
que se traduce en presion pleural. Ya que no
toda la presion generada por el diafragma se
transmite a la pleura, sino que existe un por-
centaje de presion que constituye lo que seria
la fuerza de reserva diafragmatica.

Para medir la Pdi es necesario medir la Pes
y la Pga. Existen diferentes sistemas para el
registro de la presion transdiafragamatica. Los
sistemas catéter-balon son los més utilizados.
Otra opcion es el empleo de un unico catéter
con dos microtraductores en su interior. Este
ultimo sistema tiene una alta especificidad
en la determinacion local de la presion y una
elevada frecuencia de respuesta. Su precio y
la existencia de artefactos locales que mag-
nifican los errores respecto al balon limitan
Su uso6.

La Pdi puede determinarse mediante di-
ferentes maniobras, durante la respiracion a
volumen corriente sin esfuerzo adicional o du-
rante maniobra forzada (Pdinsx). Para conocer
la fuerza Pdimax (fuerza que el diafragma es
capaz de generar en una contraccion maxima)
la Pesmax v 1a Pgamax pueden medirse durante la
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maniobra de Mller (Pdinsy estatica) o durante
la maniobra sniff, que permitiria obtener la
Pdimg dindmica. Esta ultima maniobra es la
de eleccion ya que es mas sencilla, requiere
poca practica“?, y proporciona medidas fiables
y mas reproducibles, sobre todo en la EPOC“),
Ademas, estd menos influida por el sexo que
las maniobras estaticas!?. Los inconvenientes
son entre otros, su cardcter invasivo y su de-
pendencia de la colaboracion y coordinacion,
por parte del paciente, durante la realizacion de
la prueba. Los valores de Pdimax sniff superiores
a 95 cmH,0 en los varones y mayores de 78
c¢mH,0 en las mujeres“? excluyen la presencia
de debilidad diafragmatica relevante.

Determinacion de presiones por estimulacion
del nervio frénico

Como se comento con anterioridad, el tipo
de estimulo que se utiliza en las pruebas invo-
luntarias que evaluan la fuerza muscular puede
ser de tipo eléctrico 0 magnético.

La medida de la Pdimax twitch mediante es-
timulacion eléctrica se ha ido abandonando
progresivamente y no forma parte de la siste-
matica asistencial por su complejidad, las mo-
lestias que supone para el paciente, su pobre
reproducibilidad y la dificultad en obtener una
estimulacion supramaxima. Por el contrario, la
Pdi bilateral supraméaxima de los nervios fre-
nicos (Pdimax twitc) obtenida por estimulacion
magnética, se ha convertido en el gold estdn-
dar de la evaluacion de la funcion contractil
del diafragma. Esto se debe a que su manejo
resulta relativamente facil de implementar en
un laboratorio de fisiologia respiratoria. Por
otro lado, presenta una serie de ventajas so-
bre la estimulacion eléctrica, entre ellas, que
obvia el problema del dolor y permite obtener
valores de contraccion muscular respiratoria
supramaxima. Ademads, tiene mejor definido
el limite inferior de normalidad, muestra una
mejor correlacion con la Pdi sniff y tiene una
menor variabilidad®®. Los inconvenientes son
entre otros, que resulta menos selectiva que la
eléctrica al activarse otros grupos musculares,
como los accesorios del cuello®? y que la es-
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timulacion magnética puede alterarse por el
exceso de paniculo adiposo en el cuello™.

En ambas técnicas, durante la exploracion
el sujeto permanecera sentado y relajado en
posicion de FRC. En la estimulacion eléctri-
ca transcutanea con electrodos monopolares,
el danodo se coloca debajo de la clavicula en
posicion medial, y el catodo en la mano. Los
electrodos bipolares son mas dificultosos para
su colocacion y deben estar separados al me-
nos 2 cm. En la estimulacion magnética, la
pala de estimulacion se colocard en la parte
posterior del cuello a nivel C5-C7 en la esti-
mulacion posterior o cervical y a nivel del es-
ternocleidomastoideo, a la altura del cricoides
en la estimulacion anterior y unilateral de cada
diafragma. En la modalidad con estimulacion
cortical del diafragma, la pala debe colocarse
en el vértice craneal®.

Pruebas que evaliian la resistencia de los
miisculos respiratorios
Cargas ventilatorias

El estudio de las cargas ventilatorias tiene
por objeto determinar la maxima ventilacion
sostenida (MSV o maximal sustained ventilation)
o grado de ventilacion que un paciente es ca-
paz de mantener, en condiciones isocdpnicas,
durante periodos prolongados'?. En los sujetos
jovenes sanos suele corresponder a un 75-80 %
de la maxima ventilacion voluntaria y en los
ancianos sanos a un 60-65 % “4.

Cargas mecdnicas externas

La tolerancia a las cargas mecanicas se
mide haciendo respirar al individuo a través
de una valvula de doble via (inspiratoria y espi-
ratoria), aplicando una resistencia inspiratoria
de tipo resistiva o de tipo umbral, mientras se
registra la presion en la boca. Las resistencias
“resistivas” se consiguen ajustando el diametro
del orificio de entrada (inspiratorio) o de salida
(espiratorio) del aire en el dispositivo. El trabajo
muscular contra resistencias de tipo resistiva
depende del flujo inspiratorio por lo que resulta
necesario imponer al sujeto un patron respira-
torio determinado®“. En el caso de las cargas
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tipo umbral se establece un dintel de presion
que el paciente debe superar para que se abra
el dispositivo y se establezca el flujo aéreo.
La respuesta a las resistencias puede medirse
como tiempo de resistencia, presion maxima
tolerable o con la técnica de carga incremental.

El andlisis de los tiempos de resistencia con-
siste en medir el tiempo que el paciente logra
mantener la respiracion con cargas submaxi-
mas o tiempo limite (Tlim). Este parametro
es la variable més aceptada para valorar la re-
sistencia de los musculos respiratorios ya que
sefala el punto de fatiga o fallo respiratorio.
Su principal inconveniente proviene de su de-
pendencia de la fuerza muscular, y la falta de
valores de referencia aceptados!'?.

La presion mdaxima tolerable (SIP o sustai-
nable inspiratory pressure) 0 maxima presion
que el sujeto es capaz de sostener durante 10
min, se determina mediante la aplicacion de
una carga tipo umbral. La prueba se inicia con
una carga que corresponde a la Plna y, poste-
riormente, se reduce en intervalos regulares en
escalones del 5% . En sujetos sanos no entrena-
dos, la SIP media corresponde al 68 % d nicas
pueden aplicarse a los musculos espiratorios
que parecen mas susceptibles a la fatiga que
los inspiratorios?.

La técnica de la carga incremental es una
modificacion de la presion maxima tolerable.
En este caso, se comienza con una carga tipo
umbral del 30% de la Plnix y cada 2 min se
incrementa en un 5-10 % mediante una vélvula
especifica, hasta que el sujeto es incapaz de
superar dicha carga. La presion maxima en
boca generada inmediatamente antes de la
claudicacion es mayor del 70 % de la Plya0.
Se trata de un procedimiento muy reproduci-
ble, bien tolerado y sensible en los problemas
de entrenamiento muscular de los pacientes
con EPOC(2,

Contracciones mdximas repetidas

Este procedimiento consiste en la repeti-
cion de maniobras de Pl de 5 segundos de
duracion con descansos de 5 segundos. En los
sujetos sanos, después de 12 maniobras, la



Pimax disminuye un 23 % “7. Sin embargo, esta
medida depende de las caracteristicas meca-
nicas del pulmon y de la caja tordcica y, de la
capacidad anaerdbica de los musculos para
mantener una fuerza(?.

Pruebas que evaluan la reserva ante la
Jatiga

Existen diversas pruebas encaminadas
a valorar el riesgo de fatiga o pérdida de la
capacidad para desarrollar una fuerza o velo-
cidad determinadas en respuesta a una carga,
reversible en reposo. Las técnicas mas utili-
zadas en el estudio de la reserva funcional
del diafragma en un laboratorio de funcion
pulmonar son las basadas en la mecanica de
la contraccion.

Indice tension-tiempo

Para cualquier musculo, el tiempo limite
ante una carga esta determinado por la fuerza
generada en cada contraccion con respecto a
la maxima que puede generar y, por la rela-
cion entre el tiempo de contraccion y el tiem-
po de relajacion empleado para la perfusion
muscular®?. La aplicacion de este principio al
diafragma llevo a Bellemare y Grassino®“® a
describir el indice tension-tiempo del diafrag-
ma (TTdi) como:

TTdi = (Pdi/ Pimax) - (& / tror)

En esta ecuacion, Pdi es la presion trans-
diafragmatica media durante la respiracion a
volumen corriente, Pdima la presion transdia-
fragmatica maxima, ¢ el tiempo inspiratorio y
fror la duracion total del ciclo respiratorio.

La determinacion del TTdi requiere por
tanto, el registro simultaneo de la Pdi y del
patron respiratorio, mientras el paciente res-
pira a través de una boquilla.

Desde un punto de vista practico, el TTdi
es un indice que orienta sobre las posibilidades
de que el musculo entre en fatiga. Asi, cuan-
do un sujeto desarrolla presiones respiratorias
que son superiores al 40% de su maxima o
emplea en la contraccion mas del 40 % del
total del ciclo ventilatorio, lo que ocurre con
un TTdi de 0,16, se produciria una situacion
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FIGURA 1. Diagrama en el que aparecen representa-
dos los cocientes entre presiones transdiafragmati-
cas (Pdi/Pdina) y tiempos respiratorios (Ti/tot) de un
grupo de pacientes con enfermedades neuromus-
culares @y de sujetos normales M. Se muestran las
lineas correspondientes a un indice tension-tiempo
del diafragma (TTdi) de 0,12 a; 0,15y 0,20. Los
pacientes situados a la izquierda de las lineas no
entrardn en fatiga.

insostenible en un plazo de tiempo breve. El
umbral de fatiga diafragmatica se situa en una
zona critica del TTdi comprendido entre 0,15-
0,18% (Fig. 1).

Por analogia con el TTdi, se ha definido
el indice de tension-tiempo de los musculos
inspiratorios (TTmus), que valora la reserva
funcional de la totalidad de los musculos ins-
piratorios, segun la formula:

TTmus = PI/ Plyax - ti/ tror

donde PI corresponde a la presion inspira-
toria media en boca y Plnax a la presion inspi-
ratoria maxima en boca“?. Si se asume que la
presion de oclusion en boca a los 100 ms del
inicio de la inspiracion (Po,) tiene un compor-
tamiento lineal, es posible determinar la PI a
partir de la Po;, segun la siguiente ecuacion:

Pl = (10 - Poy - 8) /2

El TTmus tiene la ventaja sobre el TTdi
de no resultar agresivo, puesto que para su
determinacion solo es necesario registrar el
patron respiratorio y las presiones en boca.
Su principal inconveniente es que resulta me-
nos selectivo. Hasta la fecha, el TTmus se ha
validado en sujetos sanos y en pacientes con
EPOC y enfermedades neuromusculares®5,
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identificando un TTmus critico para el riesgo
de fatiga en 0,20.

Indice de relajacion mdxima (MMR)

La fatiga también puede detectarse a partir
de los cambios en la tasa de relajacion muscu-
lar (MMR). Esta se define como el porcentaje
de caida de la porcion correspondiente a la
relajacion, valorada en la curva de presion res-
piratoria en 10 m/s®. La velocidad de relajacion
puede determinarse sobre un registro de Pdi,
Pes, presion nasal o presion en boca®. El MRR,
que resulta ser un indicador muy precoz de
fatiga®?. Sin embargo, su utilidad se ha visto
restringida a estudios fisiopatoldgicos, ya que
en condiciones clinicas su utilizacion es muy
engorrosa. Sus principales inconvenientes radi-
can en el amplio intervalo de valores normales,
su mala reproducibilidad y la dependencia de
la magnitud del esfuerzo desarrollado®?.

INTERPRETACION

La valoracion de un paciente con posible
debilidad muscular debe ir encaminada tanto
a demostrar la debilidad como a encontrar su
causa, si esta es desconocida. Una cuidadosa
historia clinica, el examen fisico y determi-
nados datos analiticos pueden revelar signos
de la enfermedad subyacente. Respecto a las
pruebas de exploracion funcional se deben
realizar siguiendo un esquema progresivo en
orden creciente de complejidad. En primer lu-
gar se deben realizar las pruebas respiratorias
convencionales porque, aunque solo aportan
una informacion indirecta del estado de fuerza
de los musculos pueden ser de ayuda para €l
control evolutivo.

La medicion de la Pl y PEmax €5 1a técni-
ca mas utilizada para evaluar la fuerza de los
musculos respiratorios y su control evolutivo,
la fiabilidad de esta prueba en enfermos con
debilidad muscular es objeto de controversia,
ya que como se ha ido mencionando existen
diversos factores que influyen en los resul-
tados: las diferencias en el modo de llevar a
cabo la técnica; la motivacion y la colaboracion
del paciente; la variabilidad interindividual; el
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patron de reclutamiento de los musculos res-
piratorios; la debilidad de los musculos facia-
les, y el volumen pulmonar al que se inicia la
maniobra. Por tanto, en la practica clinica, se
recomienda cautela a la hora de interpretar los
resultados de estas pruebas y tener siempre
presente que las determinaciones individua-
les de Pliax, PEmax tienden a sobrediagnosticar
la debilidad muscular y subestiman la fuerza
de los musculos respiratorios en los pacientes
con EPOC hasta alcanzar un 14 % de falsos
diagndsticos de debilidad muscular en estos
pacientes®®.

Respecto a los pacientes con enfermedad
neuromuscular, lo habitual es que la CV no
muestre valores disminuidos hasta que la Plysx
es inferior al 50 % . Cuando la Plnax s inferior
al 30% es habitual el fallo ventilatorio y con
valores por debajo del 25% la hipercapnia es
un dato constante. Los descensos inferiores al
50% se asocian a hipercapnia durante el sue-
fo. Por este motivo, deben realizarse pruebas
de sueno en pacientes con caida de los volume-
nesy de las presiones musculares moderadas.
Para generar una tos efectiva estos pacientes
necesitan una PEna superior a 40 cmH,O.

En el caso de la MG, los parametros fun-
cionales nos orientan sobre la gravedad del
deterioro respiratorio, siendo criterios que su-
gieren la necesidad de ventilacion mecdnica:
el descenso de la VC en mediciones repetidas
(hasta valores inferiores a 10-15 ml/kg) y la
existencia de una Pl menor de 25 cmH,0.

La medicion de las presiones nasales maxi-
mas mediante maniobra sniff no requiere ma-
niobras invasivas. La Pnag se correlaciona con
la presion intratordcica, es altamente reprodu-
cible y ademas, es mas facil de determinar en
pacientes con enfermedad avanzada, lo que la
convierte en un buen parametro para la medida
de la fuerza de los musculos respiratorios en
diversas patologias. En enfermos con patologia
de la motoneurona, 1a Pnag,; ha demostrado
ser mejor parametro que la determinacion de
la capacidad vital (CV) en la evaluacion de la
fuerza muscular respiratoria, sobre todo si se
dispone de determinaciones seriadas®®. Un re-
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TABLA 3. Enfermedades en las que esta indicada la evaluacion de la funcion de los

musculos respiratorios

Indicaciones de la evaluacion de la funcion de los musculos respiratorios

¢ Disnea de origen desconocido
* Enfermedades neuromusculares

* Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)

¢ Enfermedades sistémicas (lupus eritematoso sistémico, dermatomiositis, etc.)
* Defectos de la pared tordcica (adquiridos y congénitos)

* Enfermedades pulmonares restrictivas de origen desconocido

* Obesidad, hipoventilacion

ciente estudio pone de manifiesto su utilidad en
el pronostico de la esclerosis lateral amiotrofica,
incluso en aquellos pacientes con enfermedad
avanzada®®. Sin embargo, como se comento
con anterioridad, este pardmetro desestima la
fuerza en pacientes con EPOC, ya que la tras-
mision de la presion del esofago a la boca en
la maniobra sniff esta alterada®®. Es importan-
te recordar que se trata de una determinacion
complementaria de la Pl y no un sustituto.

La determinacion de la presion transdia-
fragmatica (Pdi) se considera un fiel reflejo de
la fuerza del diafragma, ya que evita factores
externos, como la participacion de los muscu-
los faciales, pero no se utiliza de forma siste-
matica en la practica clinica por su caracter in-
vasivo®. Los valores de Pdimax sniff superiores
a 95 cmH,0 en los varones y mayores de 78
cmH,0 en las mujeres®? excluyen la presencia
de debilidad diafragmatica relevante.

Estudios recientes ponen de manifiesto que
la combinacion de pruebas que evaluan la fuer-
za de los musculos respiratorios aumenta la
precision diagnostica®®),

El pardmetro mas utilizado para valorar la
resistencia de los musculos respiratorios es €l
tiempo limite o Tlim, ya que senala el punto
de fatiga. Sin embargo, no existen valores de
referencia aceptados de forma consensuada.

Por ultimo, el TTdi es un indice que nos
orienta sobre las posibilidades de que un mus-
culo entre en fatiga. Se ha demostrado que
valores de TTdi en el rango de 0,15-0,18 no

pueden ser sostenidos de manera indefinida,
y que el musculo se fatigard con pérdida de
fuerza®®. Los pacientes con EPOC presentaran
diferentes valores dependiendo de la gravedad
de la enfermedad. El rango podra variar des-
de valores normales (0,02-0,04) hasta valores
cercanos a 0,12. Los pacientes con EPOC y
valores de TTdi elevados presentaran mayor
riesgo de desarrollar fatiga ante situaciones
como descompensaciones o infeccion®?.

RELEVANCIA CLINICA: INDICACIONES

En general la funcion de los musculos respi-
ratorios puede estar alterada por dos razones, por
afectacion del propio musculo como ocurre en la
mayoria de las enfermedades neuromusculares
0, por que el musculo esta funcionando en una
situacion de desventaja mecanica que compro-
mete su reserva energética como ocurre en la
EPOC y en las enfermedades restrictivas.

Son, por tanto, muchas y muy variadas las
entidades nosologicas que pueden cursar con
debilidad de los musculos respiratorios. Desde
un punto de vista précico, estaria justificada la
evaluacion funcional de los musculos respirato-
rios y, en especial del diafragma, en todas las
enfermedades que pueden acompanarse de
disfuncion de los mismos (Tabla 3).
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PRUEBAS SIMPLES DE EJERCICIO

Beatriz Morales Chacon, Celia Pinedo Sierra, Gema Rodriguez Trigo

RESUMEN

La intolerancia al ejercicio constituye, junto
con la disnea, uno de los sintomas fundamen-
tales que afectan a los pacientes con patologia
respiratoria. Habitualmente, para determinar
la capacidad méxima de ejercicio se han utili-
zado pruebas de esfuerzo con cicloergometro
o tapiz rodante. Hoy en dia existen pruebas de
ejercicio complementarias a estas, ampliamen-
te reconocidas y estandarizadas, que pueden
aportar informacion valiosa en la evaluacion
clinica de los pacientes y que se caracterizan
por su simplicidad y bajo coste. Estas son,
fundamentalmente, las pruebas de la marcha
de los 6 minutos (PM6M) y de la lanzadera
o0 shuttle walking test (SWT). En este capitulo
describiremos las indicaciones y contraindica-
ciones de estas pruebas simples de ejercicio,
detallaremos los fundamentos técnicos y el
procedimiento necesario para su realizacion,
analizaremos los principales parametros a estu-
dio, como son la distancia recorrida en metros,
la Sa0, y el grado de disnea segun la escala de
Borg e interpretaremos los resultados teniendo
en cuenta las limitaciones y las ecuaciones de
referencia. Finalmente, comentaremos las im-
plicaciones que tienen sus resultados en los pa-
cientes con enfermedades respiratorias como
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOQ), la hipertension pulmonar (HP) o en los
candidatos a trasplante pulmonar.

INTRODUCCION

Las pruebas cldsicas para el estudio de la
funcion pulmonar incuyen la espirometria, la
pletismografia y el andlisis de la capacidad de
difusion. Sin embargo, todas estas evaluaciones
se hacen en condiciones de reposo mientras

que la actividad humana se realiza fundamen-
talmente en movimiento. Esto somete al orga-
nismo a un determinado esfuerzo que pone en
una situacion de estrés al sistema respiratorio,
al cardiovascular y al musculo-esquelético. Para
estudiar estos aspectos se disenaron las prue-
bas de esfuerzo.

Una de las primeras pruebas simples uti-
lizadas para evaluar la tolerancia al ejercicio
en pacientes con diversas patologias fue la
subida de escalones descrita en 1948®. Pos-
teriormente Cooper®, en 1968, desarrollo
un protocolo de 12 minutos de marcha para
evaluar la capacidad funcional en un grupo de
100 soldados de la Fuerza Aérea de EE.UU. Sin
embargo, no fue hasta 1976 cuando McGavin
et al.® introdujeron la prueba de la marcha
de los 12 minutos para la evaluacion de los
pacientes con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica (EPOC). Ante la exigencia fisica de
estas pruebas en pacientes con enfermedades
pulmonares y cardiacas, aparecieron modifi-
caciones como las sugeridas por Butland et
al.® que en 1982, compararon la prueba de la
marcha de los 12 minutos con otras variantes
mas cortas (2 y 6 minutos). Estos autores de-
mostraron que la variabilidad de los resultados
aumentaba al incrementar el tiempo de mar-
chay que el poder discriminativo se reducia
al disminuir la duracion de la prueba. Dichos
autores proponian la prueba de la marcha de
los 6 minutos (PM6M) como punto medio en-
tre reproducibilidad y poder discriminativo.
Desde entonces se han publicado numerosos
articulos que demuestran la utilidad de estas
pruebas en la evaluacion clinica de los pacien-
tes, en la comparacion pre y post tratamiento
y como predictores de morbilidad y mortali-
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dad de algunas enfermedades respiratorias y
cardiacas.

En este capitulo describiremos las pruebas
de la marcha de los 6 minutos (PM6M) y de la
lanzadera o shuttle walking test (SWT) y, mas
someramente, la prueba de la marcha de los
12 minutos y la prueba de las escaleras. Todas
ellas estan ampliamente reconocidas y estan-
darizadas, se caracterizan por su simplicidad
y bajo coste y se consideran complementarias
a las pruebas de esfuerzo con cicloergometro
0 tapiz rodante. En este sentido, hay varios
estudios que demuestran una buena correla-
cion entre la PM6M y el consumo de oxigeno
pico (VO,) en los pacientes con enfermedades
pulmonares avanzadas®®.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

Las pruebas simples de ejercicio tienen
como objetivo evaluar la tolerancia al ejercicio
mediante un esfuerzo submaximo en el caso
de la PM6M o un esfuerzo maximo en el SWT.
El desarrollo de un ejercicio fisico implica un
aumento de la demanda celular de O, que
determina una rapida respuesta fisiologica de
todas las funciones implicadas en el transporte
de O, desde la atmosfera a la mitocondria con
el objetivo de aumentar el aporte de O,. Los
sistemas implicados son el respiratorio (me-
diante la ventilacion y el intercambio gaseo-
s0), el cardiocirculatorio (con el aumento del
deébito cardiaco), y el musculo esquelético (in-
duciendo cambios en la microcirculacion para
aumentar la extraccion de O, y homogeneizar
las relaciones entre la perfusion y el consumo
de oxigeno [VO.]).

Durante el ejercicio submaximo, como el
realizado en la PM6M, los componentes del
transporte de O, cubren, de forma perfecta-
mente adecuada, los requerimientos impues-
tos por la intensidad del metabolismo celular
y, por tanto, las necesidades de intercambio
de O,y CO; entre la mitocondria y la atmos-
fera. Por otra parte, la capacidad oxidativa
mitocondrial no ha sido alcanzada y, en estas
condiciones, los sintomas de disnea y fatiga
muscular son tolerables. El ejercicio por debajo
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del umbral lactico puede sostenerse de forma
adecuada durante un periodo relativamente
prolongado. Por el contrario, durante el ejer-
cicio maximo como el realizado en el SWT, el
paciente finaliza la prueba por presentar sin-
tomas que ya no son tolerables. La limitacion
de la tolerancia al ejercicio en este caso se
produce cuando el sujeto es incapaz de sos-
tener durante el tiempo necesario la carga de
trabajo mecanico requerida para desarrollar
una determinada tarea. La causa mas comun
es que la capacidad de transporte y utilizacion
de O, no cubre el incremento de demanda
energetica impuesta por el ejercicio fisico. Las
consecuencias inmediatas son la percepcion
de sensacion de fatiga muscular e incluso do-
lor muscular y/o disnea. Por ello y, debido a
que la mayoria de las actividades diarias se
realizan a un nivel subméaximo de ejercicio,
la PM6M puede reflejar mejor la capacidad
funcional de ejercicio para las actividades fi-
sicas diarias.

FUNDAMENTOS TECNICOS

Las pruebas simples de ejercicio o también
llamadas pruebas de campo, precisan menos
requerimientos tecnologicos? que las pruebas
de esfuerzo convencionales con cicloergometro
o tapiz rodante. Esto hace que puedan realizar-
se fuera del laboratorio de funcion pulmonar
y que se abaraten los costes. A continuacion
describiremos los requerimientos basicos de
la PM6M, por ser la mas utilizada.

Espacio fisico

Es recomendable disponer de un pasillo
absolutamente plano, con una longitud igual o
superior a 30 metros, preferentemente no tran-
sitado. Se deben intentar evitar los corredores
mas cortos ya que esto obligaria al paciente a
realizar mas giros, con el consiguiente enlen-
tecimiento de la velocidad de la marcha®. Se-
gun la American Thoracic Society (ATS) han de
marcarse la linea de inicio y el recorrido cada
3 metros®. Las pruebas deben realizarse a una
temperatura agradable, por lo que es aconse-
jable que el corredor se ubique en el interior



de un edificio y que cuente ademas con una
infraestructura que permita una respuesta rapi-
da ante una posible emergencia. El uso de un
tapiz de marcha para realizar la PM6M puede
ahorrar espacio y permite la monitorizacion
constante del paciente durante el ejercicio,
pero su uso no esta recomendado porque los
pacientes no son capaces de mantener el paso
por ellos mismos. En un estudio realizado en
pacientes con enfermedad pulmonar grave, la
distancia recorrida con el tapiz de marcha (con
una velocidad ajustada por el propio pacien-
te) fue menor que la recorrida en la PMO6M(9,
Ademas, los resultados obtenidos con el tapiz
de marcha no se pueden intercambiar con los
de la PM6M.

Equipo

Son necesarios un cronometro, dos conos
para marcar los extremos del recorrido, una
silla que se pueda mover facilmente a través
del recorrido, la plantilla de recogida de datos,
una fuente de oxigeno, un esfingomanometro,
un teléfono y un desfibrilador automatico. El
pulsioximetro, segun las recomendaciones
de la ATS, es opcional ya que obliga al exa-
minador a caminar al lado del paciente para
realizar la lectura a cada minuto y esto pue-
de alterar el resultado final®. Otro requisito
es disponer de farmacos como nitroglicerina
sublingual, aspirina y salbutamol por si fuese
necesario.

El examinador

La persona que realiza la prueba debe ser
un licenciado en medicina o un diplomado
en enfermeria o en fisioterapia. Se requiere
que sea responsable, habil en el trato con los
pacientes, debe conocer las pruebas y 1a fisio-
logia del ejercicio en estos enfermos asi como
las maniobras de resucitacion cardiopulmonar
(RCP). Debe ser capaz de tomar decisiones y
de resolver las complicaciones. No es necesario
que el médico esté presente durante toda la
prueba, puede delegar la realizacion de la mis-
ma a un técnico bien entrenado previamente
pero es conveniente que esté accesible.

PRUEBAS SIMPLES DE EJERCICIO

Recomendaciones para el paciente

El paciente debe cumplir los siguientes
requisitos:
® Vestimenta y calzado comodos que permi-

tan realizar la actividad fisica.

* Comida ligera. No es recomendable el ayu-
no antes de la prueba.

® Puede utilizar las ayudas habituales para la
marcha (baston, muleta, andador, etc.).

* No haber realizado ejercicio intenso en las

2 horas previas a la prueba de la marcha.
* No presentar condiciones que limiten la

marcha y que puedan interferir en la in-

terpretacion de la prueba, como lesiones
en extremidades inferiores, etc.

® Respetar los horarios de la toma de me-
dicamentos que utiliza de forma habitual

(incluyendo medicamentos inhalados). Si

el paciente recibe broncodilatadores, para

valorar su efecto sobre la capacidad de
marcha debera transcurrir un minimo de

15 minutos desde su ultima toma y el inicio

de la prueba.

* No se debe realizar un calentamiento pre-
vio a la prueba.

Se anotard en la hoja de recogida de datos
la dosis y el horario de la medicacion admi-
nistrada antes de la realizacion de la prueba
ya que se han demostrado mejorias significa-
tivas en la distancia recorrida y en la escala
de disnea tras la administracion de broncodi-
latadores en pacientes con EPOC(-12, y tras la
administracion de medicacion cardiovascular
en pacientes con fallo cardiaco®?.

Reproducibilidad

Para obtener una buena fiabilidad y repro-
ducibilidad, se deberia considerar imprescindi-
ble la realizacion de dos pruebas para disminuir
los sesgos producidos por el efecto aprendizaje.
Para la interpretacion de los resultados se esco-
gerd la mejor de las dos, o sea, la prueba en la
cual el paciente ha caminado mayor distancia.
La realizacion de una tercera prueba, segun
la bibliografia, no aporta ninguna ventaja. En
caso de tener que realizar varias pruebas en
un mismo paciente —por ejemplo, cuando se
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quiera comparar el efecto sobre la capacidad
de la marcha antes, durante y después de un
tratamiento-, el examinador debe ser el mis-
mo y la prueba se realizara a la misma hora del
dia para evitar la variabilidad interobservador
y diaria, respectivamente.

Administracion de oxigeno

La administracion de oxigeno durante la
prueba de la marcha incrementa el nimero de
metros recorridos¥, siendo mas beneficioso
el bajo flujo®®. Todo paciente con indicacion
de oxigenoterapia continua debe realizar la
prueba con oxigeno®. Si un paciente pre-
senta valores de saturacion de oxigeno (5a0.)
por debajo del 90 % durante una prueba basal,
la prueba se repite con la administracion de
oxigeno y se toma como vélida la mayor dis-
tancia recorrida entre ambas pruebas. Si, en
cualquier circunstancia, se produjese una caida
de la SaO, por debajo del 80% 7, la prueba
debe suspenderse.

En cuanto a la fuente de administracion,
se utiliza preferentemente oxigeno liquido o
concentrador portatil por la comodidad del
transporte. El dispositivo de administracion de
oxigeno, en la mayoria de la bibliografia revi-
sada, lo transporta el personal técnico, quien
camina siempre a una distancia de dos pasos
por detras del paciente. Sin embargo, la ATS
recomienda que lo lleve el paciente®.

En la plantilla de recogida de datos se
hard constar si el paciente ha recibido o no
oxigeno, mediante qué sistema y a qué flujo.
Esto es importante para la interpretacion de
los resultados y se debe tener en cuenta para
repetir las mismas condiciones de la prueba
en evaluaciones posteriores.

Causas de interrupcion de la prueba

Los motivos para suspender la prueba son:
dolor tordcico, disnea intolerable, calambres
musculares, diaforesis inexplicada, palidez o
sensacion de desvanecimiento y SaO, <80 %
(con aire ambiente o con oxigeno suplemen-
tario, siempre y cuando el paciente presente
sintomatologia y a criterio del examinador).

128

29 metros 0.5m

FIGURA 1. Recorrido para la realizacion de la
PM6M. Los conos que indican el cambio de senti-
do estan colocados a una distancia de 0,5 m de los
extremos del perimetro de la marcha para permitir
el giro del paciente.

DESCRIPCION DE LOS PROCEDIMIENTOS Y
ANALISIS

Prueba de la marcha de los 6 minutos
(PM6M)

Es una prueba sencilla, facil de realizar y
bien tolerada por el paciente. Evalua una acti-
vidad desarrollada diariamente, como es cami-
nar, y requiere pocos recursos tecnologicos®).
Su objetivo es medir la distancia méaxima reco-
rrida en terreno llano durante un periodo de 6
minutos siguiendo un protocolo estandarizado.
Como hemos comentado previamente, para
su correcta realizacion se requiere un espacio
libre de interrupciones de unos 30 m de lon-
gitud y 2 conos para senalizar los extremos
donde el paciente dard la vuelta sin llegar a
parar (Fig. 1).

Antes de iniciar la prueba, el paciente
descansara en una silla cercana a la linea de
partida durante 10 min y durante ese tiem-
po se le informara de las caracteristicas de
la prueba, insistiendo en la idea de recorrer
la mayor distancia posible en 6 min. Se me-
diran en reposo y en condiciones basales la
frecuencia cardiaca, la SaO y se registrara el
grado de disnea segun la escala de Borg (Fig.
2) y el grado de fatiga de las extremidades
inferiores segun escala de Borg modificada.
Una vez situados en la linea de partida, se dara
la senal verbal de empezar a caminar (“1, 2,
3, comience”) y se iniciard el cronometraje. El
examinador seguira al paciente durante toda
la prueba, siempre por detrés, de tal forma
que el ritmo o la velocidad de la marcha sean
impuestos por el paciente y no por el exami-
nador. El incentivo verbal durante la prueba se
realizara cada minuto utilizando las siguientes



nada

muy, muy ligera
muy ligera

ligera

moderada

un poco intensa
intensa
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muy intensa
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muy, muy intensa

FIGURA 2. Escala de disnea de Borg: escala no li-
neal de 10 puntos donde el paciente debe elegir el
adjetivo que mejor describe su disnea.

frases estandarizadas y evitando realizar esti-

mulos gestuales ya que se ha demostrado que

el estimulo incrementa la distancia recorrida

de forma importante?:

* Primer minuto: “lo estd haciendo muy
bien, faltan 5 minutos para finalizar”.

* Segundo minuto: “perfecto, continue asi,
faltan 4 minutos”.

® Tercer minuto: “estd en la mitad del tiempo
de la prueba, lo esta haciendo muy bien”.

® Cuarto minuto: “perfecto, continue asi,
faltan 2 minutos”.

® Quinto minuto: “lo estd haciendo muy bien,
falta I minuto para acabar la prueba”.

® Quince segundos antes de terminar la prue-
ba se recuerda al paciente que se debera
detener con la indicacion de “pare”.

® Sexto minuto: “pare, la prueba ha finali-
zado”.

A cada minuto se registrara el pulso y la
Sa0,, siendo éste el unico momento en que
el examinador podra situarse junto al pacien-
te. Deberd prestarse especial atencion en no
interferir la marcha durante la obtencion de
estas variables. La prueba continia mientras
el paciente presente una Sa0, = 80% y se en-
cuentre asintomatico, siempre bajo el criterio
del examinador. Una vez que el paciente se
ha detenido, el examinador se acercara para
registrar, lo antes posible, los datos finales de
la prueba: Sa0,, frecuencia cardiaca, grado
de disnea y fatiga de extremidades inferio-
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res. Se contabilizara el numero total de metros
recorridos. Si, por alguna razon, el paciente
se detiene durante la prueba, el examinador
debera asistirlo. Si el paciente se siente capaz
de continuar y el examinador no encuentra
ninguna razon para suspender la prueba, se
invitard al paciente a continuar con la frase:
“cuando sienta que es capaz de continuar,
puede seguir caminando”. No se suspende-
rd el cronometraje mientras el paciente haga
la pausa y deberan registrarse el numero, el
tiempo total de parada y las razones de las
pausas realizadas. En caso de que el paciente
o el examinador decidan suspender la prueba,
se registrara la razon de esta decision, el tiem-
po transcurrido desde el inicio de la marchay
la distancia recorrida hasta ese momento. Se
recomienda, segun hemos explicado previa-
mente, realizar dos pruebas con un descanso
de 30-60 minutos, entre ellas para minimizar
el “efecto aprendizaje”, eligiendo la mejor de
las dos®.

Prueba de lanzadera o “shuttle walking
test (SWT)”

Esta prueba fue disenada por Légert y Lam-
bert en 19829 para la evaluacion de atletas.
Posteriormente fue adaptada por Singh et al,
en 1992, para evaluar la tolerancia al ejercicio
en pacientes con EPOCeD,

En esta prueba de esfuerzo progresiva el
paciente debe caminar alrededor de un 6valo
de 10 m de longitud marcado por dos conos
que estan situados 0,5 m antes de cada ex-
tremo (Fig. 3). La velocidad del paso se de-
termina por una senal sonora grabada que va
aumentando cada minuto hasta 12 niveles de
velocidad (se inicia a 30 m por minuto y se au-
menta 10 m cada minuto que pasa). El pacien-
te dispone de un tiempo predeterminado para
recorrer la distancia que separa ambos conos
y, al final de la prueba, se miden los metros
caminados. Se puede monitorizar la disnea, la
Sa0;, la frecuencia cardiaca y la respiratoria. La
prueba se detiene cuando el paciente no puede
mantener la velocidad marcada (no es capaz
de alcanzar el cono de uno de los extremos en
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9 metros

FIGURA 3. Recorrido para la realizacion del SWT.
Los conos que indican el cambio de sentido estan
colocados a una distancia de 0,5 m de los extremos
del perimetro de marcha para permitir el giro del
paciente.

el tiempo del que dispone durante dos veces
consecutivas) o cuando aparece una limitacion
sintomatica (disnea, molestias en las extremi-
dades inferiores, dolor toracico, etc.).

La prueba de la lanzadera ha demostrado
muy buena correlacion con el VO, pico ob-
tenido durante la realizacion de una prueba
de ejercicio incremental convencional, con la
distancia caminada en la PM6M y con la cali-
dad de vida relacionada con la salud®?. Tam-
bién resulta altamente sensible para detectar
cambios fisiologicos generados por programas
de entrenamiento fisico®®. Como la velocidad
del paso se controla externamente, se mini-
miza la influencia del técnico que no puede
animar al paciente. Por tanto, se trata de una
prueba con un alto grado de estandarizacion
y buena reproducibilidad®® lo que permite la
comparacion de los resultados obtenidos en
diferentes centros sanitarios. Sin embargo, la
falta de valores de referencia representa una
cierta limitacion para su utilizacion clinica.

Prueba de las escaleras

Es una prueba poco habitual en nuestro
medio pero que tiene un gran valor ya que ana-
liza una actividad frecuente en los pacientes.
Existen dos métodos distintos para realizarla:
fijar el numero de escalones que debe recorrer
el paciente y analizar el tiempo que tarda, o
bien fijar un tiempo, en general 2 minutos, y
evaluar los escalones que consigue subir y/o
bajar. También se puede registrar la SaO-, la
frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria
y la disnea.

La prueba de las escaleras presenta una
reproducibilidad individual aceptable®> cuando
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se controlan las condiciones de realizacion y
presenta un alto grado de aplicabilidad. Sin
embargo, carece de una estandarizacion su-
ficiente, como lo demuestra el hecho de que,
en diversos estudios?®, la demanda metabolica
puede variar de forma notable en funcion de
las caracteristicas de realizacion de la prueba.
La demanda metabolica depende de diferen-
tes factores como son el peso corporal del
paciente, la altura de los escalones, la velo-
cidad de subida o el grado de apoyo sobre la
barandilla de la escalera. Todo esto hace que
cualquier intento de plantear recomendaciones
que faciliten la estandarizacion de la prueba
y su comparacion entre diferentes centros sa-
nitarios presente numerosas dificultades de
cardcter logistico. La ausencia de valores de
referencia es una consecuencia de este pro-
blema y un inconveniente adicional para su
utilizacion clinica.

Prueba de la marcha de los 12 minutos

Similar en cuanto a preparacion y realiza-
cion a la PM6M pero con una duracion total
de 12 minutos. Al ser demasiado exigente en
pacientes con enfermedades respiratorias y
cardiacas y, sobre tras el estudio de Butland
et al. en 1982 que recomendaba la PM6M®,
hoy en dia casi no se realiza.

PRINCIPALES PARAMETROS Y SU
SIGNIFICADO

De todas las pruebas descritas, la PM6M es,
probablemente, la que reune los criterios ne-
cesarios para ser recomendada como prueba
de referencia por su simplicidad, bajos reque-
rimientos tecnoldgicos, buena reproducibilidad
y bajo riesgo cardiopulmonar®@”.28).,

En una plantilla de recogida de datos di-
sefada a tal fin (Fig. 4), se dejara constancia
de las condiciones en las que se ha realizado
la prueba (si se ha administrado oxigeno, con
qué sistema y a qué flujo), de la medicacion
administrada previamente y de las variables
que se recogen al inicio, durante y al final de
la prueba (frecuencia cardiaca, SaO., sensacion
de disnea y grado de molestias en las extre-
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Prueba de seis minutos marcha - SBMWT  Hoja 1
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[Easanos | [peso e ] fogm ]
| [Examinaocr |
]
Sa02 , 80 @
Oxigeno 8 ]
(5202 {eon oxigeno euplemt ) ]
TFfe | | ncantive ]

imin 1| “Lo estd haciendo muy bien.
faltan 5 minutos”

|min 2| “Perfecto. continde asi.
faltan 4 minutos”

imin 3| “Esta en la mitad del dempo
de la prueba, lo esta
haciendo muy bien™

|min 4| “Perfecto, continde asi,
faltan dos minutos"”

|min 5| “Lo eszd haciendo muy bien.
fala un minuo"

imin 6| Quince seg

E

antes de finalizar:

“deberd detenerse cuando se lo indique™
Al minuto 6: “pare, la prueba
ha finalizado™

1 =ERNE

FIGURA 4. Plantilla de
recogida de datos suge-

rida por SEPAR.

midades inferiores). Asimismo, se apuntara el
numero de detenciones que haya realizado el
paciente. Por ultimo, se anotara la cantidad de
metros recorridos en los 6 minutos.

Existen varias ecuaciones de referencia
para calcular los valores de normalidad en
la PM6M que se muestran en la tabla 1.
La distancia recorrida en metros es el para-
metro mas importante en cuanto a sus im-
plicaciones diagndsticas, prondsticas y en el
seguimiento terapéutico de diversas enferme-
dades pulmonares como describiremos mas
adelante. La medicion de la SaO,, aunque se

considera opcional segun el consenso de la
ATS®, es muy util para demostrar la desatu-
racion durante el ejercicio y una caida del
4% (acabando por debajo del 92%) ya se
considera significativa. También se puede
utilizar este parametro para titular el flujo
de oxigeno necesario durante el esfuerzo en
los pacientes a los que se les prescribe oxi-
geno con dispositivos portatiles. Finalmente,
también se puede analizar el grado de disnea
percibido por el paciente durante el ejercicio
utilizando la escala de Borg al inicio y al final
de la prueba.
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TABLA 1. Ecuaciones de referencia de la PM6M

Autor/afo publicacion

Ecuaciones

Enright P, Sherrill D
(Am ] Respir Crit Care Med 1998)

Troosters T, Gosselink R, et al.
(Eur Respir ] 1999)

Gibbons W. Frutcher N, et al.
(J Cardiopulmo Rehab 2011)

Hombres: 6MWT = (7,57 x alturaem) - (5,02 x edadanos) —
(1,76 x pesoxg) — 309 m

Mujeres: GBMWT = (2,11 x alturacm) - (5,78 x edadanos) —
(2,29 x pesoxg) + 667 m

6MWT = 218 (5,14 x alturacm - 532 x edadanos) —

[1,80 x pesoyg + (51,31 x sexo0)] (hombres 1, mujeres, 0)
6MWT = 686,8 - (2,99 x edadanes) - (74,7 x sexo)
(hombres 0, mujeres, 1)

INTERPRETACION

Las pruebas simples de ejercicio anterior-
mente descritas son usadas para evaluar la
tolerancia al ejercicio en pacientes con enfer-
medades respiratorias cronicas graves. Sin em-
bargo, a la hora de interpretarlas tenemos que
tener en cuenta varios factores como son los
criterios de estandarizacion, las limitaciones
de la prueba y que el grado de limitacion de
la tolerancia al ejercicio depende tanto de la
enfermedad pulmonar que padece el paciente,
como de la gravedad de la misma y de sus
consecuencias sistémicas.

La distancia recorrida en la PM6M es de-
pendiente de la motivacion del paciente y no
hay acuerdo en la estandarizacion de ciertos
aspectos como son el grado de estimulacion
que debe efectuar el técnico o el fisioterapeu-
ta, si la fuente de oxigeno debe ser llevada
por el paciente o por el examinador, o si la
prueba debe efectuarse en un espacio cerrado
o0 abierto. En la tabla 1 hemos expuesto las
ecuaciones de referencia para calcular los va-
lores de normalidad en la PM6M, sin embargo,
hay que tener en cuenta que algunos estudios
han observado una variabilidad de hasta el
30% en funcion de la ecuacion escogida. Por
este motivo son necesarios nuevos estudios en
una amplia poblacion sana homogéneamen-
te distribuida en edades para obtener nuevas
ecuaciones de referencia teniendo en cuenta
la estandarizacion propuesta.
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Las limitaciones de esta prueba, expuestas
en la tabla 2, se basan en multiples circunstan-
cias que pueden modificar la distancia reco-
rrida. Unas son inherentes al propio paciente
como la edad, peso, talla o sexo y otras inde-
pendientes de este como son la longitud del
pasillo o el personal técnico encargado de la
supervision de la prueba®. Son estos ultimos
los factores que se deben intentar controlar a
la hora de realizar la prueba.

RELEVANCIA CLINICA: INDICACIONES

La principal indicacion de la PM6M es la
evaluacion de la respuesta a intervenciones
meédicas en pacientes con enfermedades car-
diacas y respiratorias moderadas o graves.
También se ha utilizado como medida unica
del estado funcional de los pacientes y como
predictor de morbilidad y mortalidad de cier-
tas enfermedades. Aunque la valoracion global
de la respuesta al ejercicio se obtiene con las
pruebas de ejercicio cardiopulmonar, la PM6M
aporta informacion que puede reflejar mejor
la capacidad del paciente para la realizacion
de las actividades diarias. Asi pues, la PM6M
se correlaciona mejor con los cuestionarios de
calidad de vida®). Los cambios en la distan-
cia recorrida en la PM6M tras intervenciones
terapéuticas se correlacionan con la mejoria
subjetiva de la disnea®® y la reproducibilidad
de la PM6M parece ser mejor que la reprodu-
cibilidad del volumen espiratorio forzado en
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TABLA 2. Factores que alteran la distan-
cia recorrida en la PM6M

Factores que reducen la distancia recorrida
en la PM6M

® Baja estatura

® Edad avanzada

® Obesidad

® Género femenino
® Deterioro cognitivo
® Pasillo corto

¢ Enfermedades pulmonares: EPOC, asma,
fibrosis quistica, enfermedad pulmonar
intersticial

® Enfermedades cardiovasculares: angina,
infarto de miocardio, fallo cardiaco
congestivo, infarto cerebral, ataque
isquémico transitorio, enfermedad
vascular periférica

® Enfermedades musculoesqueléticas:
artritis, lesion del tobillo, rodilla o cadera,
atrofia muscular

Factores que aumentan la distancia
recorrida en la PM6M

o Alta estatura
® Género masculino
® Alta motivacion

® Pacientes que han realizado previamente
la prueba

® Toma de medicacion previa a la prueba

® Oxigeno suplementario en pacientes con
hipoxemia inducida por el ejercicio

el primer segundo (FEV,) en los pacientes con
EPOC®%). Las principales indicaciones para la
realizacion de la PM6M se muestran en la tabla
3. A continuacion describiremos el significa-
do de la PM6M en diferentes enfermedades
respiratorias.

EPOC

La distancia recorrida en la PM6M (> 350
m) ha demostrado ser un predictor de super-
vivencia independiente de otras variables®+39,
permite discriminar a los pacientes con una

TABLA 3. Indicaciones para la realizacion
de la PM6M

Comparacion pre y postratamiento
e Trasplante pulmonar
® Reseccion pulmonar

e Cirugia de reduccion de volumen
pulmonar

® Rehabilitacion respiratoria

* EPOC

* Hipertension pulmonar

® Fallo cardiaco

Para medir el estado funcional (medida
unica)

* EPOC

* Fibrosis quistica

® Fallo cardiaco

* Enfermedad vascular periférica

® Fibromialgia

® Pacientes ancianos

Predictor de morbilidad y mortalidad
* Fallo cardiaco

* EPOC

* Hipertension pulmonar primaria

mayor tasa de ingresos hospitalarios debidos
a exacerbaciones®® y ha demostrado un alto
valor predictivo de la evolucion postoperatoria
en pacientes candidatos a cirugia de reduccion
de volumen al permitir identificar a los indi-
viduos con una evolucion desfavorable®?. La
PM6M forma parte de uno de los cuatro para-
metros del indice multifactorial BODE, que es
un buen indicador de riesgo de mortalidad en
la EPOC (Tabla 4). Este caracter multifactorial
de la enfermedad, junto con las limitaciones
de la funcion pulmonar medida en condicio-
nes de reposo, plantea el interés de incluir la
evaluacion de la tolerancia al ejercicio en la
caracterizacion de los pacientes con EPOC®®),
La PM6M es una prueba fundamental para la
evaluacion de la respuesta a la rehabilitacion
respiratoria (RR). Se considera mejoria clinica-
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TABLA 4. indice BODE

Puntos

Variables 0 1 2 3

IMC (kg/m?)  >21 <21

FEV1 =65 50-64 36-49 <35
Disnea (MRC) 0-1 2 3 4
PM6M (m) =350 250-349 150-249 <149

mente significativa un aumento de 26 + 2 m
respecto a la prueba de la marcha previa®?.

Hipertension pulmonar (HP)

Con la PM6M se intenta reflejar la capa-
cidad que tiene el paciente de realizar activi-
dades de la vida diaria, efectuar una aproxi-
macion a la supervivencia del paciente que se
encuentra en fases avanzadas de la enferme-
dad y valorar la eficacia del tratamiento. Una
distancia recorrida menor de 332 metros y la
desaturacion >10% indican un peor pronos-
tico0. El incremento de la distancia recorrida
es un objetivo primario en muchos ensayos
clinicos controlados de hipertension arterial
pulmonar (HAP). Esta prueba no esta suficien-
temente validada en todos los subgrupos de
HAP y se ve influenciada, como hemos dicho,
previamente por la edad, peso, talla, género y
motivacion del paciente.

Trasplante pulmonar

Lederer et al.“) estudiaron a un grupo de
454 pacientes afectos de fibrosis pulmonar
idiopatica (FPI) en lista de espera de trasplante
pulmonar. La mortalidad a los 6 meses de los
pacientes que caminaban menos de 207 m fue
mayor que la de los pacientes que caminaron
distancias superiores (p <0,0001). La PM6M
present6 un valor predictivo de mortalidad, en
lista de espera, mayor que la capacidad vital
forzada. Datos similares han sido obtenidos por
Ramos et al, en un estudio espanol reciente®?.
Se realizo en 453 pacientes diagnosticados de
EPOC, FPI, fibrosis quistica, bronquiectasias
y otras afecciones intersticiales distintas de la
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FPI, como sarcoidosis, linfangioleiomiomatosis
y esclerodermia en lista de espera para tras-
plante pulmonar. Los autores concluyen que los
pacientes que caminan menos de 200 m y/o
presentan una SaO, minima <85% durante
la PM6M tienen alto riesgo de mortalidad en
lista de espera, por lo que se deberia valorar
su priorizacion.

CONTRAINDICACIONES

Aunque existen multiples listas de contrain-
dicaciones, las que exponemos a continuacion
se basan en la prudencia de los investigadores
ya que estas pruebas se han realizado en mi-
les de pacientes ancianos con fallo cardiaco o
miocardiopatias sin observar efectos adversos
graves®44. Las contraindicaciones absolutas
para la realizacion de la PM6M son padecer
una angina inestable o un infarto de miocardio
un mes antes de la prueba. Una angina estable
no es una contraindicacion absoluta, pero los
pacientes con estos sintomas deberian realizar
la prueba tras utilizar su medicacion habitual
y disponer de medicacion de rescate (nitrogli-
cerina) por si fuese necesaria. Las contraindi-
caciones relativas son taquicardia mayor de
120 latidos por minuto, una presion sistolica
mayor de 180 mmHg y una diastélica mayor
de 100 mmHg.
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PRUEBA DE EJERCICIO
CARDIO-RESPIRATORIO PROGRESIVO

Luis Puente Maestu, M® Carmen Judrez Morales, Elena Ojeda Castillejo

RESUMEN

La fatiga y la disnea de esfuerzo son sin-
tomas muy frecuentes cuya presencia es per-
cibida por muchos sujetos como una merma
significativa de su calidad de vida. En la préc-
tica clinica, es frecuente que lleven a investiga-
ciones exhaustivas sin conclusiones definitivas
para determinar el origen o, incluso, la exis-
tencia del sintoma. Las pruebas de esfuerzo
clinicas, al hacer posible la reproduccion de
dichos sintomas en el laboratorio mientras se
mide la respuesta fisiologica, permiten obje-
tivar y cuantificar la intolerancia al ejercicio
y detectar o descartar anomalias en los siste-
mas implicados. El principal interés clinico,
y en ocasiones médico-legal, de las pruebas
de ejercicio cardio-pulmonar (CPET) es que
su uso apropiado simplifica el diagnostico y
evaluacion de la intolerancia al esfuerzo. Otro
aspecto interesante de las pruebas de esfuer-
z0 es que determinadas variables tienen valor
pronostico, tanto con cardcter general como
especificamente en determinadas enfermeda-
des respiratorias, como la EPOC, la hiperten-
sion pulmonar primaria y la fibrosis quistica.
Las pruebas de esfuerzo son también la mejor
forma para evaluar la seguridad y de prescribir
correctamente el ejercicio en programas de
entrenamiento en sujetos mayores de 45 anos
y en pacientes en programas de rehabilitacion.
En definitiva, las pruebas de esfuerzo permiten
el seguimiento de intervenciones o la progre-
sion de enfermedades.

INTRODUCCION

La mayoria de las actividades de la vida
diaria requieren solo una pequena cantidad de
esfuerzo muscular y no obligan a grandes exi-

gencias a los sistemas respiratorio y cardiovas-
cular. Ejemplos de estas actividades incluyen
levantarse de una silla, asearse o andar a un rit-
mo moderado. Sin embargo, l0s ejercicios vigo-
rosos, como correr, subir escaleras o completar
una prueba de esfuerzo maximo, exigen una
estrecha integracion de los sistemas involucra-
dos en el transporte de oxigeno, la generacion
de fuerza y el movimiento de las extremidades.
La disfuncion de cualquiera de estos sistemas
deteriora la capacidad de ejercicio. Las pruebas
de esfuerzo obligan a aumentar su funcion a
los 6rganos que los componen, llevandolos a
sus limites funcionales y asi permiten poner
en evidencia pérdidas de funcion que no son
detectables en reposo.

En este capitulo, nos centraremos en la
prueba de ejercicio cardio-pulmonar (CPET),
pues a lo largo de los anos se ha revelado como
el formato que reune el mejor compromiso
entre informacion fisiologica y parsimonia.
Describimos brevemente la respuesta normal,
asi como las respuestas anormales que se en-
cuentran en las principales enfermedades que
causan disnea. También hacemos una concisa
descripcion de nuestra propuesta de analisis
de la prueba, que se basa fundamentalmente
en los consensos internacionales!-? asi como
en el libro de los profesores Karlmann Wasser-
man y Briam Whipp y sus colaboradores de la
UCLA, a quienes queremos rendir homenaje
en estas paginas por su indispensable contri-
bucion en este campo®.

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS
Consumo maximo de oxigeno

El consumo de oxigeno (VO,) es la cantidad
de oxigeno por minuto que un ser vivo extrae
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ventilatorio

Potencia

Pa02

PaCOz VD/VT

Potencia

de la atmosfera para satisfacer las necesida-
des metabolicas de sus tejidos. El consumo
maximo de oxigeno (VOsmay) €S UNa medida
de la maxima capacidad de los sistemas de
transporte de oxigeno a las células”-249). Para
entender lo que determina este parametro,
tenemos que examinar los componentes de
la ecuacion de Fick:
VO, = Q x (Ca0; - CvOy) (1)

donde Qes el gasto cardiaco y Ca0, y CvO,
los contenidos arterial y venoso de oxigeno,
respectivamente (1,39 [Hb] SO, + 0,003 PaO,,
siendo [Hb] la concentracion de hemoglobina y
SO, la saturacion de oxigeno de la sangre).

La magnitud que alcance del VOumax de-
pende de la capacidad funcional y la inte-
gracion de varios sistemas249:1) un inter-
cambio de gases suficiente para mantener la
saturacion arterial de oxigeno (Sa0,), inclu-
yendo la adecuada ventilacion para renovar
el gas alveolar; 2) una capacidad normal de
transporte de oxigeno por sangre, lo que ba-
sicamente depende de una hemoglobina sin
alteraciones cualitativas ni cuantitativas; 3) un
gasto cardiaco proporcionado a las demandas
de oxigeno de los tejidos; y 4) una extraccion
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FIGURA 1. Patrén de
respuesta al ejercicio
en personas normales.
VO,: consumo de oxi-
geno; FC: frecuencia
cardiaca; Vi: ventilacion
minuto; PaO,: presion
arterial de oxigeno;
PaCO;: presion arterial
de anhidrido carboni-

co; Vp/Vy: fraccion del
espacio muerto sobre
la ventilacion.

Potencia

periférica ajustada a las necesidades meta-
bolicas de los musculos, lo que, en parte,
depende de la capacidad mitocondrial para
utilizarlo y generar ATP. Aproximadamente, el
90 % del oxigeno que se consume durante el
ejercicio es utilizado por los musculos activos.
El VO2max puede variar de individuo a indivi-
duo: Asi, mientras que en un sujeto normal
de unos 30 anos de edad puede ser de 35-40
ml - min' - kg, en un ciclista de €élite como
Miguel Indurain puede llegar a 85 ml - min-!
- kg'. Los pacientes con enfermedades car-
diacas o respiratorias suelen tener un VOamax
de 15 ml - mint - kg o incluso menor, lo
que supone una importante limitacion para
realizar actividades normales de la vida dia-
ria. El VOsmax disminuye con la edad, aunque
este declive se retrasa considerablemente en
los sujetos fisicamente activos! 246,

En circunstancias normales, el VO, au-
menta en forma lineal con la potencia (Fig.
1A). En ocasiones, cuando un sujeto realiza un
ejercicio maximo, se observa una meseta de
VO, indicativa de que el transporte de oxigeno
ha alcanzado su limite pero, en otros muchos
casos, se interrumpe el ejercicio por sintomas



sin alcanzar tal meseta-2+9. El factor limitante,
en estos sujetos sin enfermedades conocidas,
parece ser la capacidad del sistema cardiocir-
culatorio®249. Debido a que existe una rela-
cion lineal entre el VO, y la potencia, a veces
se utiliza la potencia para cuantificar la capa-
cidad aerobica, pero debe tenerse en cuenta
que la potencia maxima puede variar para un
mismo VOamay, dependiendo de la velocidad
del incremento de la carga en los protocolos
progresivost:2:46.

Gasto cardiaco

También aumenta de forma lineal con la
potencia, a expensas del incremento del vo-
lumen sistdlico (SV) y de la frecuencia cardia-
ca (FC)t.240 E| SV aumenta al comienzo del
ejercicio, principalmente debido al incremento
de la precarga por la movilizacion de la sangre
estancada en los vasos venosos de las pier-
nas, secundario al aumento del tono simpatico
que disminuye sensiblemente su distensibili-
dad®2+9_Durante el ejercicio en posicion ver-
tical, la combinacion de la contraccion ritmica
de los musculos y las vélvulas venosas, actuan
como una bomba enviando sangre a la vena
cava que facilita la accion del corazon. La ma-
yor parte del incremento del gasto cardiaco,
sin embargo, se consigue elevando la FC, que
lo hace de forma lineal con la potencia y el
V0,246 (Fig. 1B).

Presion arterial sistémica

Durante el ejercicio, la resistencia vas-
cular en los musculos activos disminuye
drasticamente pero, para mantener la pre-
sion de perfusion de la circulacion cerebral
y coronaria hay un aumento reflejo de la
resistencia en los lechos vasculares renal,
esplacnicos y cutdneos que, sumado al au-
mento del gasto cardiaco, hacen que en per-
sonas normales la presion sistolica aumenta
progresivamente con la intensidad del ejer-
cicio:246) 3 veces hasta alcanzar 200 mm
Hg en el maximo esfuerzo, mientras que la
presion diastolica disminuye ligeramente o
no cambia(t.2:40,
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Presion arterial pulmonar

La presion arterial pulmonar aumenta sélo
ligeramente con el ejercicio maximo, debido
a la capacidad de los pulmones sanos para
reclutar y dilatar los vasos pulmonares en res-
puesta al aumento del flujo sanguineo pulmo-
nar y, por lo tanto, disminuir las resistencias
vasculares®.

Difusion

El reclutamiento capilar tiene dos conse-
cuencias. Por un lado, aumenta la superficie
efectiva de intercambio gaseoso de unos 28
m? a casi 120 m?y, por otro, trata de mante-
ner bajo el tiempo de transito capilar de los
hematies®®. Este fenomeno, junto al aumen-
to del volumen medio pulmonar, induce un
aumento de la difusion de oxigeno, lineal con
el gasto cardiaco y con el VO,, que pasa de
unos 30 ml-min'-mmHg"' (10 mmol - min-
1 -kPa), en condiciones basales, hasta 70
ml-min'-mmHg' (23 mmol- min'-kPa).
En ejercicios maximos, se puede observar un
incremento del gradiente alveolo-arterial, sobre
todo en sujetos entrenados, pero no se aprecia
desaturacion (Fig. 1C). Por tanto, no parece
que la difusion limite la capacidad maxima
de oxigeno®©9.

La ventilacion minuto (VE)

Los factores de los que depende la ventila-
cion minuto se describen con la formula®62:
VE (BTPS) =
863 - VCO, (STPD) / [PaCO; - (1- Vp/Vy)]

Inicialmente, la VE aumenta de forma li-
neal a medida que asciende el VO,, tanto a
expensas de un aumento de la frecuencia res-
piratoria como del volumen corriente. En el
umbral lactico, se produce un aumento de la
tasa de excrecion de CO, (VCO»), al sumarse al
producido metabdlicamente el resultante del
tamponamiento del lactato por el bicarbonato
de la sangre (Fig. 1D). En este punto (umbral
ventilatorio), la VE sigue a la VCO,. Se produce
una nueva inflexion cuando se agota el tampon
y la tnica forma de neutralizar el lactato (4cido
fijo) es reducir la carga de &cido volatil (acido
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carbonico), disminuyendo la concentracion
de CO; del organismo (hiperventilado). Este
segundo punto se denomina punto de com-
pensacion ventilatoria®®?. El resultado es que
la morfologia de la ventilacion sigue aproxima-
damente una curva exponencial creciente con
el incremento de potencia (Fig. 1D)®9. En el
ejercicio maximo, la frecuencia respiratoria es
normalmente de 30-40 respiraciones por mi-
nuto, mientras que el volumen corriente por lo
general se eleva hasta suponer cerca del 60 %
de la capacidad vital. En individuos normales,
la Vi maxima estd, por lo general, muy por
debajo de la maxima ventilacion voluntaria
(MVV). Algunos atletas, sin embargo, llegan a
alcanzar una Ve maxima igual o cercana a su
MVV(1,5,6‘9,10).

Presion parcial arterial de oxigeno y
dioxido de carbono

Permanecen relativamente constantes
hasta que se alcanza el umbral ventilatorio.
En este punto, la presion arterial de oxigeno
aumenta®!). Con el desarrollo de acidosis
metabolica, se produce un nuevo aumento de
la PaO,, acompanado esta vez de una caida
de la PaCO, (alcalosis respiratoria compen-
satoria)®11.12),

pH arterial

Se mantiene constante hasta que se ago-
ta la capacidad tampon del bicarbonato san-
guineo. Después, generalmente, empieza a
descender, porque la hiperventilacion no es
suficiente para compensar completamente €l
desarrollo de acidosis metabolica® 1 (Fig.
10).

FUNDAMENTOS TECNICOS
Calibracion

Los equipos deben ser calibrados a diario
y antes de cada prueba. Si los analizadores
son suficientemente lineales, es suficiente una
calibracion en dos puntos: aire (20,93 % de O,
y 0,04% de CO,) y un gas con 15-16% de O,
y 5% de CO,. Para la calibracion del medidor
de flujo, se usan jeringas calibradas de 3 litros.
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Es importante disponer de un registro de las
calibraciones (lo proporcionan la mayoria de
los software) asi como recopilar todas las inci-
dencias del equipo de medicion®314.

Muestras arteriales

En las pruebas de ejercicio realizadas para
la evaluacion de la disnea, muchas veces es ne-
cesario tomar muestras de sangre arterial para
realizar una gasometria. Para ello, o bien se
coloca un catéter intra-arterial o bien se reali-
zan dos punciones, una basal (preferiblemente
con la mascarilla o pieza bucal puestas) y otra
unos segundos antes de alcanzar el ejercicio
maximo3.14,

Personal

En la mayoria de las circunstancias, la
CPET puede ser realizada por un técnico con
la presencia del médico. Ambos deben estar
familiarizados con la fisiologia del ejercicio, de
forma que identifiquen las respuestas normales
y las anormalest>14.

Seguridad

Las pruebas de esfuerzo son bastante se-
guras. En una encuesta que incluia mas de
500.000 pruebas de esfuerzo realizadas en
1.375 centros, se declararon un 0,36%. de
infartos, un 0,48%. de arritmias graves y 1
muerte por cada 5.000 pruebas. El total de
complicaciones graves fue de 8,86 por 10.000
pruebas. Para reducir el riesgo, se deben cono-
cer los antecedentes cardiorrespiratorios y los
factores de riesgo coronario de los pacientes
y todos los sujetos sometidos a una CPET de-
ben disponer de un ECG de 12 derivaciones
en reposo. Obviamente, se deben respetar las
contraindicaciones de la prueba (Tabla 1). En
sujetos con riesgo cardiovascular alto (practi-
camente todos los pacientes mayores de 45
anos), es recomendable la presencia de un mé-
dico, un adecuado entrenamiento del técnico
y del médico en reanimacion cardio-pulmonar
(RCP) y la disponibilidad de medios para RCP
avanzada o de un procedimiento definido de
acceso rapido a la mismas19.



TABLA 1. Circunstancias en las que se
debe detener una prueba de esfuerzo

1. Sintomas y signos generales
1.1. Dolor torécico sugestivo de angina
1.2. Disnea grave
1.3. Vértigo

1.4. Confusion mental o falta de
coordinacion

1.5. Aparicion brusca de:
- Palidez extrema
- Sudoracion fria
- Cianosis
2. Signos electrocardiograficos

2.1. Extrasistolia ventricular (mas de 6/
minuto o racha de 3)

2.2. Fibrilacion auricular que no existia en
reposo

2.5. Bloqueo A-V de 2° o 3¢ grado

2.4. Cambios sugestivos de isquemia
miocardica

2.5. Aparicion de bloqueo de rama
interventricular

3. Alteraciones de la presion arterial (PA)

3.1. Toda disminucion del valor basal de PA

3.2. Disminucion de la PA sist6lica > 20
mmHg, tras el incremento inicial

3.3. PA sistolica >300 mmHg o PA
diastolica > 140 mm Hg

Informacion

El paciente debe ser informado de forma
clara sobre las caracteristicas de la prueba,
los beneficios y riesgos, las alternativas, sus
responsabilidades, sobre la confidencialidad
de los resultados y quién va a tener acceso
a ellos, si a los datos se les van a dar usos
distintos a los clinicos y sobre la libertad de
preguntar o de negarse sin que se deriven per-
juicios. Ademads, es importante indicarle que
si se presentan ciertos sintomas, debe avisar
inmediatamente al responsable de la prueba
para interrumpirla. Es necesario un consenti-
miento por escrito.

PRUEBA DE EJERCICIO CARDIO-RESPIRATORIO PROGRESIVO

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO
Pruebas progresivas maximas

Pueden realizarse tanto en una bicicleta
ergometrica (Fig. 2) o en un tapiz rodante y
se consideran las pruebas estandar para el
andlisis de la respuesta al ejercicio. Normal-
mente, tras realizar mediciones en reposo
durante aproximadamente 3 minutos, viene
una fase de calentamiento que consiste en
pedalear sin carga o andar a baja velocidad
(1-2km-h')y 0% de pendiente, para permi-
tir al sujeto acomodarse al equipo. En caso de
utilizar un ciclo-ergometro, se debe instar al
paciente para que mantenga una frecuencia
de pedaleo constante, entre 50 y 70 min-.
Inmediatamente después, comienza la fase
de ejercicio en la que la carga se aumenta de
10-30 w o la pendiente un 2-3% a 3-5 km-h'!
cada minuto (o si el sistema lo permite, de
forma continua) hasta que el paciente pare
por sintomas, no pueda mantener la marcha
o un pedaleo superior a 40-min' o hasta
que aparezcan algunas de las circunstancias
enumeradas en la tabla 2. Finalmente, hay
una fase de recuperacion, de un minimo de
tres minutos de duracion, en la que se debe
seguir registrando datos, especialmente la

monitorizacion cardiaca y la tension arte-
ria](1,2‘4,14,16‘17)_

Pruebas de potencia constante

El sujeto realiza el esfuerzo a una poten-
cia constante durante un periodo de tiempo.
La potencia puede ser inferior al umbral lac-
tico (intensidad ligera o moderada) o estar
por encima del mismo (intensidad elevada).
Las aplicaciones fundamentales de estos pro-
tocolos son la valoracion de la tolerancia al
esfuerzo submaximo o para inducir bronco-
espasmo (intensidad elevada)(.2414.18),

Otros usos son las mediciones de la ci-
nética de la respuesta al ejercicio, el gasto
cardiaco, la respuesta de los senos carotideos
al oxigeno, la titulacion de oxigeno u otras
medidas que requieran una situacion fisiolo-
gica estable por un cierto tiempo (intensidad
baja)(],2,4,]4,18)_
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PRINCIPALES PARAMETROS Y SU
SIGNIFICADO
Consumo o captacion maxima de
oxigeno

También se define como capacidad aerobi-
ca maxima. En el contexto clinico, es el mayor
valor de VO, que se alcanza en una prueba
progresiva limitada por sintomas. En sistemas
con camara de mezcla, es el maximo valor
recogido en los ultimos 30 segundos. Cuando
la medicion se hace respiracion a respiracion,
es recomendable utilizar un método de pro-
mediado. Aunque el promediado por respi-
raciones parece mas racional, la experiencia
adquirida se ha obtenido con promediados
por tiempo, y la recomendacion de la ATS es
promediar cada 30 s'2. Como esto neutraliza
las ventajas del uso de sistemas respiracion-a-
respiracion, es razonable hacer promedios de
20 0 10 segundos. Si hacemos esto, hay que
eliminar las respiraciones anomalas (+ 3 des-
viaciones estandar la tendencia media). Mu-
chos aparatos llevan sistemas de filtros para
obtener una senal fiable y, antes de analizar
el estudio, se debe evaluar detenidamente la
posibilidad de respiraciones espurias, ya que
la mayoria de los equipos ponen los valores
maximos en la hoja de andlisis, aunque sean
valores fuera de rango.
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8

del protocolo de carga
en una prueba progre-
siva.

9 10 YRecuperacion
Fin del ejercicio

Las unidades SI del VO,, son los mmol - s,
pero habitualmente se mide en L - min'! (~
16,7 mmol-s1), En ocasiones, se estandariza
por peso o referido a un valor arbitrario llamado
MET o metabolic unit MET = 3,5 ml-kg' - min’!),
pero la estandarizacion por peso es dificil de
interpretar en sujetos obesos, por lo que la me-
jor manera de valorar el VOumax €s compararlo
con los valores de referencia, cuya variabilidad
es del 5-7% en poblaciones habituales245.19,
Si se utilizan valores de referencia, es preciso
tener en cuenta que las muestras de las que
se derivan no suelen incluir extremos de edad
ni de estatura.

Se considera que el VOsmax esté significa-
tivamente disminuido cuando alcanza valo-
res inferiores al 80 % del valor tedrico. Cifras
por debajo del 71 % representan descensos
moderados y, por debajo del 50 %, importan-
teS(ZO,Zl)_

Relacion VO,mas-potencia

Suvalor oscila entre 9y 11 ml - min' - W,
manteniéndose notablemente constante. Aunque
tiene algun valor en la interpretacion, su principal
utilidad radica en la deteccion de errores técni-
cos!245.1920_Si estd fuera del rango menciona-
do, es posible que la potencia o el consumo de
oxigeno no se estén midiendo bien.



TABLA 2. Contraindicaciones de las
pruebas de esfuerzo

Absolutas
® [AM reciente(3-5 dias)
® Angina inestable

* Arritmias no controladas que produzcan
compromiso hemodinamico

® Endocarditis activa

® Miocarditis o pericarditis aguda

® Estenosis aortica grave sintomatica

e Fallo cardiaco incontrolado

® TEP agudo

* Enfermedad febril aguda

* Trombosis de extremidades inferiores

Relativas
® Estenosis valvular cardiaca moderada
o Alteraciones electroliticas

® HTA no tratada (PAS > 200 mmHg o PAD
> 120 mmHg)

* Hipertension pulmonar

® Taquiarritmias o bradiarritmias
* Cardiopatia hipertréfica

® Falta de cooperacion

* Bloqueo A-V grave

VO, en el umbral del 4cido lactico (VO, 0y)

Corresponde al nivel de esfuerzo por en-
cima del cual se produce un incremento sos-
tenido en la concentracion de acido lactico
en sangre arterial. El 8, marca dos situacio-
nes bien diferentes de ejercicio. Por debajo,
el ejercicio se puede tolerar durante periodos
prolongados. Por el contrario, si se realiza ejer-
cicio por encima del umbral de 4cido lactico,
inexorablemente aparece la fatiga muscular
en mas o menos tiempo. También sirve como
referencia del nivel de ejercicio que se debe
prescribir en programas de entrenamiento
para obtener efectos fisiologicos. Se dispone
de diversos métodos para determinar el um-
bral lacticot 2451920
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FIGURA 3. Método de la V-slope para calcular el
umbral lactico.

Métodos invasores

Mediante la medicion directa de lactato o
el bicarbonato en sangre arterial o venosa ar-
terializada®.245.19-20),

Meétodo de la “V-Slope”

Tras unos dos minutos de ejercicio, en los
que se acumula CO, en el organismo, la rela-
cion VCO, - VO, se acerca de forma bastan-
te consistente a una pendiente de 1 (S;) en
sujetos que no estén en ayuno prolongado.
Cuando se comienza a acumular el acido lac-
tico, la pendiente se hace mas acusada (S,)
debida al CO, anadido por el tamponamiento
del 4cido lactico. En una prueba en la que la
potencia aumente de forma apropiada para las
caracteristicas fisicas del sujeto, suele ser facil
identificar el punto ajustando dos lineas rectas
(Flg 3)(1,2,4,5,19-21)_

Método de los equivalentes ventilatorios

Coincidiendo con el aumento de la tasa de
tamponamiento de &cido lactico se produce
una hiperpnea secundaria al exceso CO, que
podemos identificar porque la VE se despega
de la VO, pero no de la CO,. Esto determina
el aumento del equivalente ventilatorio de O,
mientras que el de CO, sigue bajando o per-
manece establet 2451920,

Si el VO, 6 es inferior al 40 % suele deberse
a una enfermedad significativa. Valores entre
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40-50 % pueden ser atribuidos a problemas
cardiacos o musculares incipientes o a la falta
de entrenamiento.

Tiempo de respuesta medio de la
captacion de oxigeno (MRT)

Al iniciar un ejercicio constante, el VO, au-
menta con un patrén monoexponencial, segun
el cual en 1 MRT se alcanza el 63 % de la res-
puestay en 4 MRT’s el 98 % . Para poder medir
el MRT, se realiza una prueba constante de
baja intensidad de 6-10 minutos de duracion
y se necesita un software de ajuste exponen-
cial como el que presentan algunos sistemas o
exportar el archivo a un programa de graficos.
Un adulto joven sano tiene un MRT entre 30
y 40 s, sujetos mayores y enfermos pueden
tener valores de 50 s o superiores. Cambios
de mas de 10 segundos en el MRT son signifi-
CatiVOS(I’2’4’5‘]g'21).

Cociente de intercambio respiratorio

Es la relacion entre la VCO, y el VO,. En re-
poso, suele alcanzar valores entre 0,75y 0,95.
En ejercicio poco o0 moderadamente intenso,
tras un periodo de unos dos minutos en el que
se acumula CO, en los depositos del organis-
mo, se aproxima a 1, para superar 1 cuando
se alcanza el 0. Valores sostenidos < 0,7 0 >
1 en reposo indican mal funcionamiento del
Sistema(1’2‘4‘5’lg'2]).

Frecuencia cardiaca maxima (FCmax)

Es el mayor numero de latidos por minuto
que se llega a alcanzar en una prueba progre-
siva limitada por sintomas. Se puede obtener
del monitor de ECG o por métodos telemétri-
cos. Se evalua comparandola con los valores
teoricos (220 - edad + 10 Ipm). Cuando la
limitacion al ejercicio no sea de origen cardio-
vascular, la FCrax estard a mas de 15 Ipm del
valor teorico.

Pendiente FC/VO,

Sigue una relacion lineal que puede defi-
nirse como (FCimax-FCreposo) (VO2max- VO, €POSO).
Sus valores son 42-43 latidos™ en varones y
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63-71 latidos' en muijeres. El grafico de FC/NO.,
particularmente si tiene dibujadas las lineas
de los maximos de ambos, proporciona una
excelente impresion visual de si la FC aumenta
adecuadamente en relacion al VO, (2451921,

Pulso de oxigeno (VO,/FC) y volumen
sistolico

Es una medida de la eficiencia cardiovas-
cular. A diferencia de la pendiente FC/NO,, es
un valor instantaneo. El valor de referencia se
obtiene de los maximos predichos de VO, y
FC con un limite inferior del intervalo de con-
flanza de 4 ml - latido!. Se registra un pulso
de oxigeno bajo en pacientes con problemas
cardiacos o con anemia, carboxihemoglobine-
ma o hipoxemia. En raras ocasiones, un pulso
de oxigeno disminuido es debido a problemas
de extraccion periférica (miopatias). El pulso
de oxigeno estd elevado en sujetos entrenados
o tratados con betabloequeantes. Del puso de
oxigeno maximo, se puede estimar el volu-
men sistélico maximo (SVmax) con determina-
das asunciones, que en personas sedentarias
corresponde a 8,3 - VO, / FC. EI SV basal suele

estar en 70-90 ml y subir a 100-120 con ejer-
ciciot.2.4.5.19-21)

Electrocardiograma (ECG)

La monitorizacion del ECG de tres deriva-
ciones es necesaria. Es recomendable el re-
gistro de 12 derivaciones en sujetos de riesgo

cardiovascular elevado (muchos de los pacien-
tes)(1,2,4,5A19-21)_

Presion arterial sistémica

Se mide manualmente o con un esfingo-
manometro automatico. La normal es que el
ejercicio origine un incremento de la presion
arterial sistolica de 50-70 mmHg y un ligero
descenso de la presion diastolica (si el ejerci-
cio es de miembros inferiores). La respuesta
hipertensiva (presion sistolica > 200 mmHg)
es un factor de riesgo para el desarrollo de
hipertension arterial. Una presion arterial
superior a 240/115 mmHg se considera indi-
cacion para interrumpir la prueba. Una caida



de la presion arterial sistolica superior a 20
mmHg, si se verifica, indica disfuncion car-
diaca(1,2,4,5,19-21)_

Ventilacion maxima (VEmax)

Es el mayor valor de ventilacion que pue-
de medirse en una prueba méaxima. Se debe
utilizar la misma técnica de promediado que
con el VOzmax. Se mide en L - min!. Se suele
comparar con la ventilacion voluntaria maxima
(MVV) en 12-15 s 0 estimada a partir del FEV;,
habitualmente multiplicandolo por 35 o 40.
Rara vez un individuo normal supera el 85 %
de suMVV o para el gjercicio con una reserva
ventilatoria menor de 11 L - min-1(2451920,

Volumen corriente (Vr)

Es el volumen de una sola respiracion.
En las pruebas de esfuerzo, se mide como
volumen espirado en litros. Es preciso hacer
notar que el Vr se ve afectado por el espacio
muerto del aparato. En las pruebas maximas,
suele aumentar hasta un valor igual al 50-
60% de la capacidad vital. Aunque en reposo,
sobre todo al principio, pueda fluctuar, en
ejercicio tiende a ser mas regular. Un patron
erratico persistente suele ser manifestacion
de ansiedad y, con frecuencia, se asocia a
hiperventilacion. En pacientes con enferme-
dades respiratorias, el Vr suele estar dismi-
nuid0(1‘2’4'5’19'21).

Frecuencia respiratoria (FR)

Es el numero de respiraciones por minu-
to, que se mide en min-'. Salvo en atletas, en
sujetos sanos, normalmente alcanza 30-40
min! y raramente excede los 50 min‘'. Una
frecuencia respiratoria superior s6lo se registra
en enfermedades restrictivas o en trastornos
de ansiedad( 2451920,

Relacion entre tiempo inspiratorio y
tiempo espiratorio (T,/Tk)

Normalmente es superior a 0,8, tan-
to en reposo como en ejercicio. Se acorta

en las alteraciones ventilatorias obstructi-
VaS(I’Z’4'5’19'21).
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Equivalentes ventilatorios (VE/VO, y
VE/VCO,)

Dependen tanto del espacio muerto como
de la hiperventilacion. En ausencia de esta ul-
tima, son una medida indirecta de la eficien-
cia ventilatoria. En condiciones normales, los
VENO, y VE/VCO, minimos deben ser menores
de 30 y 33, respectivamente. Su aumento se
relaciona con problemas cardiacos o respira-
tOriOS(1‘2‘4’5’19'21).

Pendiente VE/VCO,

Tiene el mismo significado que un equi-
valente ventilatorio de CO; alto. Si es supe-
rior a 35, es un factor prondstico negativo en
insuficiencia cardiaca cronica e hipertension
pulmonar primaria*24519-2h,

Presiones de gases arteriales (PaO, y
PaCO,)

La PaO, tiende a mantenerse constate o a
aumentar durante el ejercicio, por el incremen-
to de la presion alveolar de O,, al aumentar
el cociente de intercambio respiratorio o du-
rante la acalosis respiratoria compensadora.
La PaCO; es similar a la basal mientras no se
produzca acidemia lactica, que suele compen-
sarse con hiperventilacion. La elevacion de la
PaCO; (o la ausencia de hiperventilacion cuan-
do hay acidemia lactica) pueden apreciarse en
pacientes con EPOC moderada-grave y, alguna
vez, en los trastornos de la respuesta de los
centros respiratorios. También puede ocurrir
cuando se parte de una hiperventilacion basal
por ansiedad o dolor(.2:45.1920,

Diferencia alveolo-arterial de oxigeno
[D(A-2)0]

Es un indice de la eficiencia del intercam-
bio de oxigeno. Su valor en reposo varia con
la edad, ya que D(A-a)O, = (0,33 - edad) -2
+ 5, y aumenta aproximadamente un 20 %
en el ejercicio maximo. En ejercicio, no sue-
le superar los 35 mmHg, salvo en atletas. Su
aumento es caracteristico de cardiopatias
con cortocircuito derecha-izquierda o de en-
fermedades pulmonares. Suelen identificarse
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aumentos llamativos del gradiente alveolo-ar-
terial de oxigeno en ejercicio en procesos con
marcada afectacion vascular pulmonar (tanto
en enfermedades intersticiales como vascula-
res) o shunt. En algunos sujetos obesos o con
afectacion de la pequena via aérea, se observa
una disminucion (mejora) con el ejercicio de
la D(A,a)02(1,2,4,5,19-21).

Relacién espacio muetto-volumen
corriente (Vp/Vr)

Su valor estimado, como hacen algunos
sistemas, tiene poca utilidad. La unica manera
de medirlo correctamente es con gasometria
arterial simultanea. El limite superior del rango
de referencia es 0,45 en reposo, 0,33 en el
0.y 0,3 en ejercicio maximo. Hay un valor
de referencia para ejercicio maximo = 0,4 -
edad + 0,07%. Es un parametro sensible pero
inespecifico, que se afecta en muchos proce-
sos y con la taquipnea excesiva (> 50 resp -
min-l)(1,2,4,5,19-21)'

Lactato (La) y amonio (NH5)

El lactato en reposo esta entre 0,5y 2,2
mmol - L'y con el ejercicio aumenta hasta
4,5-10 mmol - L. El momento de la extrac-
cion debe estandarizarse porque la concentra-
cion sigue elevandose durante los 2 minutos
siguientes a finalizar el ejercicio. Si no aumenta
con el gjercicio, es indicativo de poco esfuerzo
o enfermedad de McArdle. Un aumento exce-
sivo (> 7 mmol - L) asociado a un VOsmax bajo
sugiere enfermedad cardiovascular. Su monito-
rizacion seriada permite detectar el 8, en casos
en que sea necesario y no se pueda hacer indi-
rectamente. Una concentracion de amonio en el
gjercicio superior a 200 pg - dI' (120 pmol - L),
particularmente a potencias bajas, es sugestivo
de miopatia mitocondrial®.

Puntuacion de sintomas

Aunque la escala de Borg se diseno para
medir la intensidad de esfuerzo percibido y no
para medir la disnea, una modificacion de la
misma se usa extensivamente para este fin.
También se emplean escalas visuales analo-
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gicas (VAS). En la escala de Borg, la disnea
suele llegar a 6-8 (50-90 mm en la VAS) en el
esfuerzo maximo. Valores de 9-10 son raros
y sugieren una percepcion exagerada de los
sintomas. La fatiga de piernas se mide igual.
Aunque el enfermo indique que es la causa
limitante del esfuerzo, suele puntuarla con
valores algo mas bajos (4-7) en la escala de
Borg(l,2,5,19,20)_

INTERPRETACION DE LA PRUEBA DE
ESFUERZO
Metodologia

A diferencia de otras pruebas de labora-
torio, en las que normalmente se evaluan en
funcion de un unico indice y de su intervalo
de confianza, la interpretacion de la prueba de
esfuerzo requiere el andlisis simultaneo de va-
rios indices y patrones graficos. Se parece mas
a la interpretacion de una radiografia y esto
hace que se requiera una cierta experiencia
y un profundo conocimiento de la fisiologia y
fisiopatologia del ejercicio, lo que hasta la fecha
limita su popularidad(-4202D,

Para el andlisis de la prueba es conveniente
disponer de diversa informacion, parte de la
cual no se recoge directamente en la misma
prueba, por lo que es conveniente seguir un
método. Nosotros recomendamos los siguien-
tes pasos!-420.2h: 1) Razon de la prueba. Quien
interprete la prueba deberia conocer los mo-
tivos para hacerla y disponer de un resumen
de la historia clinica, con sintomas, datos de
funcion respiratoria y un ECG. Si se dispone
de ciertos parametros sanguineos (gasometria
basal, hemoglobina o carboxihemoglobina)
también debieran considerarse; 2) Calidad
técnica. En cada prueba, se debe comprobar
que la calibracion y las variables antropome-
tricas son correctas y que no se han registrado
parametros con valores extranos o imposibles,
también si hay irregularidades en la respiracion
o frecuencia cardiaca que hayan influido en
que los valores méaximos que proporciona el
informe del sistema sean artefactos; 3) Pardme-
tros de capacidad aerdbica. Un VOsmax y un VO,
0. por encima del limite inferior de normali-



dad indican una capacidad aerobica normal; 4)
Respuesta cardiovascular. Deben establecerse
si hay evidencia de limitacion cardiovascular
o si hay alternaciones del patron de respuesta
cardiovascular. La limitacion cardiovascular sin
alteracion de la capacidad aerébica puede ser
normal; 5) Respuesta ventilatoria: se debe iden-
tificar si hay evidencia de limitacion ventilatoria
y si hubiera trastornos del patron ventilatorio;
6) Intercambio de gases. Cundo se considera
apropiado hacer gasometria de esfuerzo, las
anomalias de la D(A-a)O, indican problemas
parenquimatosos o vasculares pulmonares y
el cociente Vp/Vr es un marcador sensible de
disfuncion, pero no permiten discernir entre
procesos que afectan a los pulmones o la ta-
quipnea por ansiedad(-420.20; 7) Metabolismo
muscular. Si se sospechen alteraciones muscu-
lares, puede tener sentido medir la CPK basal
y el La y amonio en ejercicio; 8) Percepcion de
sintomas. Permite identificar la causa de fina-
lizacion y si los sintomas son apropiados; 9)
Andlisis de los grdficos. Tanto la representacion
de nueve como de ocho graficos son utiles para
detectar errores, hacerse idea de los patrones
de cambio y de los niveles alcanzados de las
variables (Vg, VO,, VCO,, R, FC, Vy, PETO, y
PTCO,, equivalentes, pulso de oxigeno); y 10)
Conclusiones, tratando de responder a la cues-
tion que motivo la prueba. Mi recomendacion
es no utilizar jerga, atenernos a lo que pode-
mos concluir con seguridad y ser resolutivo
evitando los subjuntivos y las conclusiones
de suma 0 (“pudiera ser esto pero no puedo
descartar lo contrario”) desgraciadamente tan
frecuentes en los informes de pruebas com-
plementarias.

Patrones
Limitacion cardiocirculatoria

Se considera que existe cuando el sujeto
alcanza un valor de frecuencia cardiaca que su-
pera el limite inferior del intervalo de confianza
de la ecuacion de prediccion (15 latidos - min'!
por debajo del valor predicho). Si se acompana
de un VOzmax normal o alto, es la causa espera-
ble de limitacion en sujetos sanos. Si se asocia
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a un VOmax bajo, es indicativo de limitacion
cardiocirculatoria. El conocimiento de si el pa-
ciente tiene anemia o carboxihemoglobinemia
alta ayudard a definir mejor el origen de la
limitacion. La puntuacion de sintomas también
es util para interpretar si el origen es central o
periférico(t3421.22,

Patron de respuesta cardiovascular
anormal

Una relacion FC/VO, elevada y pulso de oxi-
geno bajo sugieren el origen cardiovascular,
aunque en cierta medida este patron también
se detecta en el desentrenamiento. También
permite identificar las formas de limitacion
circulatoria con FC baja por betabloqueantes,
enfermedad del seno o en trasplantados de
corazon. Algunos patrones especificos como el
pulso de oxigeno que disminuye tras aumen-
tar o descenso tras una elevacion inicial de
la tension arterial indican disfuncion sistélica
relacionada con el ejercicio 342122,

Limitacion ventilatoria

Se considera que ocurre cuando el sujeto lle-
gaamasdel 85% o amenos de 11 respiraciones
- min! de suMVV. Indica enfermedad respirato-
ria, salvo si se trata de atletas de €lite!.3421.22,

Patron de respuesta ventilatoria anormal
Se debe valorar la eficiencia ventilatoria
(equivalente de CO,, relacion Vi/VCO, espacio
muerto) y el patron ventilatorio (fundamental-
mente, el Vr, la FRy el T/Tg). Un Vr inferior al
50% de la capacidad vital tedrica es anormal,
pero no discrimina entre restriccion y obstruc-
cion. Aparentemente, un V> 70% de la capaci-
dad inspiratoria 0 una FR> 50 min! diferencia
los pacientes restrictivos de los obstructivos,
aunque las pruebas funcionales en reposo son
mejores para distinguir entre ambos tipos de
alteraciones ventilatorias('>421.22,

Anomalias del control respiratorio

La hiperventilacion por ansiedad se ma-
nifiesta normalmente por irregularidades del
patron ventilatorio o taquipnea superficial, que
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TABLA 3. Indicaciones de la prueba de ejercicio cardiopulmonar en Neumologia

~-EPOC

- Enfermedades intersticiales

- Fibrosis quistica

- Hipertension pulmonar primaria

. Prescripcion de ejercicio en rehabilitacion

L 3 O Ul AW

1. Valoracion de la tolerancia al ejercicio y de los factores limitantes del mismo
1.1. Objetivacion de la limitacion de la capacidad de esfuerzo
1.2. Andlisis de los factores limitantes de la capacidad de esfuerzo
1.3. Distincion entre disnea de origen respiratorio o cardiaco
1.4. Estudio de una disnea no explicable por las pruebas en reposo

2. Valoracion funcional y prondstica y deteccion de alteraciones que se producen o empeoran
acusadamente con el gjercicio en enfermedades pulmonares cronicas

. Valoracion de la discapacidad en enfermedades respiratorias

. Diagnostico de broncoespasmo inducido por esfuerzo

. Valoracion pre- y postoperatoria en el trasplante pulmonar
. Valoracion preoperatoria en la cirugia resectiva pulmonar
. Valoracion de los efectos de intervenciones terapéuticas

tienden a desparecer cuando el ejercicio se
hace moderado, lo que se identifica por una
elevacion de la PETCO,, partiendo de valores
bajos en reposo y una elevacion de la PaCO,
con respecto a la cifra de reposo, a veces a
pesar de acidemia metabolica. También suele
encontrarse una percepcion exagerada de la
disnea (> 8 en la escala de Borg). La hipoventi-
lacion se aprecia en trastornos importantes de
la mecanica pulmonar o anomalias del control
de la respiraciont 342122,

Alteraciones del intercambio de gases

Se identifican determinando la eficiencia
ventilatoria (equivalentes, relacion Vi/VCO, es-
pacio muerto), la PaO, y la D(A-a0).. En sujetos
en los que las cardiopatias congénitas son poco
probables, el deterioro marcado de la D(A-a)
O, sugiere procesos con afectacion vascular
pulmonar como el enfisema, las enfermedades
intersticiales y vasculares pulmonares. Ademas,
en estas ultimas, se pueden identificar signos
de limitacion circulatoria o un patron cardio-
vascular anormal(3.421.22,
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Esfuerzo suboptimo

Es razonable pensar que el paciente no ha
llegado a sus limites fisiolégicos cuando la ca-
pacidad aerobica maxima medida es baja y no
son evidentes otras anomalias. Si ademas se
acompana de un VO, 6, > 40% es muy proba-
ble que haya finalizado el ejercicio sin alcanzar
sus limites. La impresion de colaboracion del
sujeto y la disnea y cansancio de piernas al-
canzados también pueden ayudar a distinguir
la falta de colaboracion®.3421.22),

APLICACION CLINICA DE LAS PRUEBAS DE
ESFUERZO

Como hemos mencionado al inicio del
capitulo, las aplicaciones en Neumologia de
las pruebas de ejercicio cardiopulmonar son
multiples (Tabla 3)(423.24):;

Evaluacion de sintomas desproporcionados

En algunos casos, es necesario objetivar
y analizar las causas de la intolerancia al ejer-
cicio, particularmente cuando los pacientes
tienen unos sintomas desproporcionados a



las pruebas en reposo. Se piensa en un origen
multifactorial (por ejemplo, un 20 % de los pa-
cientes con sarcoidosis y disnea tienen limita-
cion circulatoria) y es clinicamente importante
identificar la contribucion de cada sistema o
cuando no se ha alcanzado la mejoria de la
disnea esperable con el tratamiento*423.24),

Valoracion del deterioro en las
enfermedades pulmonares cronicas
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
El VO2max ¥ la caida de la frecuencia cardia-
ca en el primer minuto tienen un valor pro-
nostico de mortalidad independientemente de
las variables de funcion pulmonar. También
permite detectar hipoxemia inducida por el
ejercicio y determinar el nivel de esfuerzo al
que ocurre. Estan indicadas también en la eva-
luacion previa a la rehabilitacion.2:4:25-26)

Enfermedades intersticiales

En estas enfermedades, las CPET permiten
detectar hipoxemia significativa y potencial-
mente peligrosas para el paciente y el nivel de
esfuerzo al que se producen. En fases precoces,
el deterioro del intercambio de gases durante
el ejercicio puede ser la unica alteracion iden-
tificadat!-2423.24,

Enfermedades pulmonares vasculares

Pueden ser utiles para evaluar la respuesta
al tratamiento y establecer el pronostico (clase
funcional)!24252427,

Fibrosis quistica
Existen estudios que demuestran que la
prueba de esfuerzo proporciona variables

con capacidad prondstica en estos pacien-
tes(1.4.25,24,28)

Valoracion de discapacidad

Aunqgue la legislacion vigente permite el
uso de pruebas de funcion respiratoria en
reposo (espirometria y difusion de CO), tam-
bién incluye al VOsmax (RD 1971/1999, de 23 de
diciembre, de procedimiento para el reconoci-
miento, declaracion y calificacion del grado de
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minusvalia). Ademas, el VO,may €s un estimador
mas vélido para determinar si la colaboracion
del sujeto ha sido buenat+23.2428),

Programas de rehabilitacion

Las pruebas de esfuerzo son fundamentales
para establecer la seguridad del entrenamiento,
para la correcta prescripcion del ejercicio y en
la evaluacion de los resultados(t2423.2427.29),

Broncoconstriccion inducida por el
ejercicio

Aparece hasta en un 80 % de los pacientes
diagnosticados de asma bronquial. Sin embar-
g0, su indicacion se restringe a ninos, a sujetos
con sospecha de asma en lo que no se presente
otra sintomatologia 0 a personas asmaticas cu-
yos trabajos exijan una gran demanda fisica,
como militares, bomberos, etc. (124232427,

Valoracion preoperatoria en la citugia de
reseccion pulmonar

Las pruebas de esfuerzo ayudan a decir la
operabilidad de los pacientes con riesgo ele-
vado y se consideran actualmente el estandar
en la valoracion preoperatoria de la cirugia con
reseccion pulmonar24.23.24.27.50.51),

Valoracion pre- y postoperatoria en el
trasplante cardio-pulmonar

Las pruebas de esfuerzo ayudan a decidir la
indicacion del trasplante y también permiten
indicar y seguir la rehabilitacion previa. En el
postoperatorio, son utiles para evaluar los re-
sultados funcionales del trasplante(t2423.2427,

Valoracion de intetvenciones terapéuticas
sobre la disnea, la hipertension pulmonar

o la hiperisuflacion dindmica en el ejerci-
Cio(1,2:4,18,23,24,27,29)
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RESUMEN

La espirometria es el pilar basico de la ex-
ploracion funcional respiratoria. Tras realizar co-
rrectamente una espirometria podemos obtener
los siguientes parametros: FVC (capacidad vital
forzada), FEV, (volumen espiratorio forzado en
el primer segundo), cociente FEV,/FVC, FEF,s.754
(flujo espiratorio forzado entre 25y 75% de la
FVC), PEF (pico espiratorio de flujo) y FEFs5 0
75% (flujos espiratorios maximos cuando se ha
espirado el 25, 50 0 75% de la FVC). Los resul-
tados obtenidos se expresan en porcentaje de
los tedricos, siendo normales valores iguales o
mayores del 80% para FEV, y FVC, y del 65%
para FEFs.754. Existen tres patrones espiromé-
tricos: obstructivo, restrictivo y mixto, que dan
lugar a curvas de patron caracteristico.

En la practica habitual se realiza una prueba
broncodilatadora para estudiar la reversibilidad
del flujo aéreo, considerandose positivos incre-
mentos del FEV, superiores al 12 % respecto
al valor previo.

La provocacion bronquial por el ejercicio es
una prueba de provocacion bronquial inespe-
cifica que utiliza el ejercicio, uno de los princi-
pales desencadenantes de asma. En Pediatria,
habitualmente se realiza mediante tapiz rodan-
te. Se considera positivo un descenso del FEV,
superior al 15%.

La pletismografia mide el volumen residual
pulmonar y, por tanto, la capacidad pulmonar
total.

INTRODUCCION

La exploracion funcional respiratoria es
actualmente una herramienta fundamental
para el estudio de los ninos con problemas
neumologicos, siendo de gran ayuda en una

variedad de patologias, fundamentalmente el
asma. Su utilizacion permite tanto confirmar
sospechas diagnosticas clinicas como valorar
respuestas terapéuticas. Se ha convertido en
una exploracion utilizada rutinariamente por
los pediatras en su practica diaria.

La espirometria es la prueba que se utili-
za con mayor frecuencia en los laboratorios de
funcion pulmonar, dado su bajo coste, sencillez
y reproducibilidad. Puede ser simple o forzada
y permite, no solo diferenciar las alteraciones
respiratorias en obstructivas o restrictivas, sino
también sospechar alteraciones de la via aérea
superior. Para su correcta realizacion se preci-
sa de un laboratorio de exploracion funcional
respiratoria dirigido por un médico especialista
entrenado en funcion pulmonar, un técnico ha-
bituado a trabajar con ninos y adiestrado en la
técnica, y un espirometro que debe cumplir unos
requerimientos técnicos minimos y ser calibrado
diariamente. En la practica de la espirometria
forzada, se aconseja la realizacion de una prue-
ba broncodilatadora de forma rutinaria para
estudio de la reversibilidad del flujo aéreo.

La provocacion bronquial por ejercicio es
una prueba de provocacion inespecifica que
utiliza el estimulo fisico indirecto del ejercicio,
que es uno de los principales desencadenantes
de asma. Es una prueba muy utilizada en pe-
diatria para el diagnostico de broncoespasmo
inducido por el ejercicio.

La pletismografia corporal es un método
capaz de medir, de una forma sencilla y exacta,
el volumen de aire existente dentro del pulmon
en un momento determinado (volimenes esta-
ticos). Esta técnica permite también cuantificar
la resistencia de las vias aéreas al paso de aire
durante el mismo procedimiento.
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A
Volumenes:
IRV
RV
ERV
VT
A

Capacidades:
IC IRV
FRC [FRC]
ERV
TLC '
VC

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS

Las primeras mediciones de los volumenes
pulmonares y sus subdivisiones fueron reali-
zadas por Hutchinson en 1846, disenando el
primer espirometro moderno®.

En el torax existen dos fuerzas que traba-
jan en direccion opuesta: las costillas, que lo
expanden y aumentan la capacidad pulmonar,
y el retroceso eldstico de los pulmones, que lo
tracciona hacia dentro, y disminuye su volu-
men. La espirometria puede realizarse me-
diante una espiracion maxima no forzada (es-
pirometria simple) o mediante una espiracion
forzada a partir de una inspiracion maxima
(espirometria forzada). En una respiracion nor-
mal se realiza un esfuerzo inspiratorio activo
seguido de una espiracion pasiva, movilizan-
dose un volumen de aire que se denomina
volumen corriente o volumen tidal (Vy). Al
final de una respiracion normal, las fuerzas
netas se encuentran en equilibrio, de manera
que el volumen que queda en el torax tras una
espiracion en reposo, es la capacidad residual
funcional (FRC). Si partiendo de una respira-
cion normal realizamos una inspiracion maxi-
ma alcanzaremos la capacidad inspiratoria
(IC), que es la suma del volumen de reserva
inspiratorio (IRV) y el V. Si realizamos una
espiracion méaxima, exhalando tanto aire como
sea posible, obtenemos el volumen de reserva
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[Tic

Capacidad
inspiratoria
ICC = VT + IRV

Capacidad residual
funcional
FRC = ERV + RV

Capacidad vital
VC = IRV + ERV
VC = IC + ERV

Capacidad pulmonar total
TLC = VC + RV
TLC = IC + RV
TLC = IRV + VT + ERV + RV
FIGURA 1. Volumenes

y capacidades pulmo-
nares!'.

espiratorio (ERV), permaneciendo todavia una
cantidad residual de gas en el pulmén que no
puede ser expulsada y que se denomina vo-
lumen residual (RV). La capacidad vital (VC)
se define como el volumen méximo de gas
que puede ser movilizado dentro y fuera de
los pulmones, generado tras una inspiracion
méaxima seguida de una espiracion maxima. La
suma del RV y la VC se denomina capacidad
pulmonar total (TCL). Todos estos volumenes,
excepto el RV, la FRC y la TLC, pueden ser
medidos por un espirometro (Fig. 1).

Las técnicas de dilucion de gases y la pletis-
mografia permiten medir la FRC y, por tanto, €l
RV y la TLC®. La técnica de la pletismografia
se basa en la ley de Boyle, de modo que en
condiciones de temperatura constante el volu-
men de un gas es inversamente proporcional
a la presion del mismo. De ello se deriva que
los cambios de presion del gas conllevan va-
riaciones de volumen del mismo, siendo en
todo momento constante el producto presion
por volumen®.

FUNDAMENTOS TECNICOS
Espirometro

Para medir la capacidad de aire de los pul-
mones y el flujo con el que éste es expulsado
existen dos tipos de aparatos: los espirometros
de volumen y los espirometros de flujo o neu-



motacografos. Los espirometros de volumen
fueron los espirometros iniciales y, en la ac-
tualidad, siguen utilizandose como equipos de
referencia para las senales de calibracion, dada
la simplicidad y fiabilidad de sus medidas. Son
aparatos cerrados que miden el volumen de
aire que es expulsado en funcion del tiempo,
proporcionando una curva volumen-tiempo.
Pueden ser humedos (de campana) o secos
(de piston o de fuelle). Los espirometros de
flujo o neumotacografos son aparatos abier-
tos que miden inicialmente el flujo a partir
de una resistencia conocida que produce una
diferencia de presion entre la parte anterior
y la posterior a la misma. Esta diferencia se
transforma en senal de flujo por medio de
un transductor de presion. La sefal de flujo
es integrada electronicamente en volumen
y, por medio de un cronémetro, relacionada
con el tiempo. De esta forma, permiten ana-
lizar tanto la inspiracion como la espiracion y
proporcionan de forma indistinta una curva
flujo-volumen, flujo-tiempo o volumen-tiempo.
Existen varios tipos de neumotacografo segun
el sistema utilizado para la deteccion de flujo.
El mé&s conocido es el tipo Fleisch, descrito en
1925. Otros neumotacografos son de malla, de
turbina (portatil y barato, pero menos fiable),
de alambre caliente y de ultrasonidos®.

En todos los casos, el aparato debe cum-
plir unos requerimientos minimos para su uso.
Entre otros, sencillez, portabilidad, capacidad
de almacenamiento de al menos 6 maniobras,
registro grafico simultaneo de la curva flujo-vo-
lumen, valores de referencia para compararlos
con los datos obtenidos, impresion numeérica y
grafica, siguiendo las especificaciones elabora-
das por la ERS y ATS®7. Los espirometros de-
ben ser calibrados a diario, con una jeringa de
3 litros con un limite de + 3%, introduciéndose
la presion, temperatura y humedad ambiental.
Asimismo, deben tomarse medidas para la lim-
pieza del equipo y control de la infeccion®.

Pletismodgrafo
Existen diversos tipos de pletismografos:
de volumen constante con presion variable,

PRUEBAS FUNCIONALES EN NINOS

de presion constante y volumen variable y los
mixtos, siendo los primeros los mas utilizados.
El aparato consiste en una cabina con cierre
hermeético con una capacidad aproximada de
600 litros y con paredes y puertas de material
transparente que permiten la visualizacion del
paciente y evitar la sensacion de claustrofobia
del mismo durante la realizacion de la prueba.
Ademas, tienen instalado un sistema de comu-
nicacion con el interior de la cabina para la
adecuada realizacion de las maniobras durante
la exploracion. El sistema de medida consta de
varios componentes: un neumotacégrafo, una
boquilla desechable, un obturador o valvula
para interrumpir el flujo de aire por la boca,
transductores de presion y un ordenador. Debe
ser calibrado diariamente®.

Laboratorio de funcién pulmonar

Para realizar una espirometria correcta
es necesario un espacio fisico individualiza-
do, cerrado y aislado acusticamente, con una
superficie minima capaz de reunir a dos per-
sonas, el espirometro y las herramientas ac-
cesorias necesarias, como son la jeringa de
calibracion, el adaptador pediatrico, y boquillas
pediatricas desechables, papel para la impreso-
ra, camara de inhalacion, farmacos agonistas
beta2-adrenérgicos de accion rapida, bascula,
tallimetro, termometro, barometro e higro-
metro. Para fomentar la cooperacion del nino
es necesario crear un ambiente agradable y
con una temperatura adecuada. La atmosfera
debe ser tranquila y adecuada para su edad,
incluyendo juguetes o posteres que creen un
entorno comodo para el nino!9,

DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS Y
ANALISIS
Condiciones previas

Para obtener una espirometria correcta
es fundamental disponer, no sélo del equipa-
miento adecuado, sino también de un técnico
habituado a trabajar con ninos y adiestrado en
la realizacion de la técnica. Antes de iniciar la
prueba hay que calibrar el espirometro, intro-
ducir los datos del paciente (nombre, edad,
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TABLA 1. Consideraciones técnicas para realizar una espirometria correcta en nifos(

realizacion de la exploracion

R

oprima

=

mordedura durante la espiracion forzada)

volumen o que no pueda exhalar mas

méximo de 8 maniobras satisfactorias

porcentaje sobre el teérico

1. Ausencia de broncodilatadores durante las 6 h previas
2. Valorar la medicacion que toma habitualmente y si cumple los periodos de supresion previa a la

Evitar la comida abundante y bebidas estimulantes (colas) o bebidas gaseosas

No realizar ejercicios vigorosos previos a la realizacion de la espirometria

No llevar ropas ajustadas que impidan la movilidad

Paciente sentado y erecto, con la cabeza recta y sin cruzar las piernas, sin cinturén ni nada que

Usar pinzas nasales (para algunos autores no son imprescindibles)
8. Usar boquillas no deformables (para evitar artefactos debidos a la reduccion de la luz por

9. Tiempo espiratorio minimo de 6 s (2-3 s en ninos pequenos), un aplanamiento de la curva-flujo-

10.La curva obtenida debe tener una morfologia adecuada y estar libre de artefactos (inicio
retrasado, final prematuro, tos, cierre de glotis). Se realizaran entre un minimo de 3 y un

11. Variabilidad entre los dos mejores FEV, y FVC < 150 ml (100 ml para FVC < 1 L)

12.Es necesaria la impresion en papel para su posterior valoracion, incluyendo los datos del
paciente, el tipo de prueba realizada, los valores teéricos, los obtenidos por el nino y el

peso y talla), interrogar sobre el consumo de
medicamentos, asi como la existencia de en-
fermedades previas, y realizar medicion de la
saturacion de oxigeno y la frecuencia cardiaca
basal del nino. Es muy importante explicar
al nino de forma clara, amena y sencilla en
qué consiste la maniobra, animéandole con en-
tusiasmo incluso cuando la realice de forma
incorrecta, para asi conseguir su confianza y
maxima cooperacion. Los ninos suelen apren-
der méas répido y sin miedo si ven como otros
ninos realizan la maniobra con normalidad,
por lo que es aconsejable que el nino que va
a realizar la espirometria por primera vez vea
como otros mas expertos la realizan. Debe
anotarse en el registro la valoracion subjetiva
del esfuerzo realizado en la prueba.

En el caso de la realizacion de una prueba
de ejercicio se recomienda que vengan con
ropa holgada y zapatillas deportivas que les
permita realizar mas comodamente la explo-
racion.
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Técnica de realizacion
Espirometria forzada

El niflo debe permanecer sentado, erguido
con el torax erecto, la barbilla elevada y con la
cabeza en posicion neutral. Se utiliza una pie-
za bucal no deformable que se introduce en la
boca, entre los dientes, sellandola con los labios,
evitando fugas. Se ocluye la nariz con unas pin-
zas nasales adecuadas. Se instruye al nino para
que respire normalmente y se familiarice con
el aparato hasta lograr, tras varias respiraciones,
un volumen corriente constante. La espirome-
tria forzada consiste en realizar una inspiracion
rapida y completa, mantener el aire 1-2 segun-
dos, € iniciar una espiracion forzada enérgica,
que se continua hasta el volumen residual. Es
muy importante que el técnico compruebe que
se realiza una inspiracion méaxima, que la es-
piracion se inicia de forma enérgica y que se
continua con el maximo esfuerzo. Hay que rea-
lizar un minimo de tres maniobras aceptables
y un maximo de ocho intentos (Tabla 1)™. Con
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TABLA 2. Farmacos que alteran la respuesta bronquial y tiempo que deben suspenderse
antes de realizar la prueba de broncodilatacion®)

Agente farmacolégico

Agonistas beta-adrenérgicos de accion corta orales
Agonistas beta-adrenérgicos de accion prolongada
Anticolinérgicos

Teofilinas de accion corta

Teofilinas de accion retardada

Cromoglicato

Nedocromil

Antihistaminicos

Corticoides inhalados
Corticoides orales

Antileucotrienos

Agonistas beta-adrenérgicos de accion corta inhalados 6-8

Tiempo (h) Comentarios
24
24-48
12-24
12
48
8-12
48
48 Algunos autores aconsejan de
3 a7 dias
No es estrictamente necesario
retirarlos
No es estrictamente necesario
retirarlos
24

el entrenamiento adecuado, nifos con edades
iguales o superiores a cinco anos son capaces
de realizar una espirometria aceptable. En este
sentido, recientemente la ATS/ERS han publicado
recomendaciones acerca de las normas, procedi-
mientos e interpretacion de los resultados de la
espirometria forzada en ninos preescolares!?.

Prueba de broncodilatacion

Se emplea para estudiar la reversibilidad
de la obstruccion del flujo aéreo intrapulmonar
y debe ser una exploracion habitual en todo
laboratorio de funcion pulmonar. Consiste
en realizar una espirometria forzada basal y
repetir la misma tras 10-20 minutos de la ad-
ministracion de un farmaco broncodilatador.
Antes de realizar la prueba, debe comprobarse
que el nino no esté tomando ninguna medica-
cion que pueda interferir en la respuesta bron-
quial (Tabla 2). Los farmacos de eleccion para
realizar esta prueba son los agonistas beta2-
adrenérgicos de accion rapida (salbutamol o
terbutalina). Aunque las dosis administradas
habitualmente pueden ser variables y las ulti-

mas recomendaciones de la ATS/ERS no fijan
unas dosis concretas, la Sociedad Espanola
de Neumologia Pedidtrica (SENP) considera
que una dosis de 0,4 mg de salbutamol in-
halado mediante MDI y camara espaciadora
0 0,5 mg de terbutalina en DPI pueden ser
adecuadas para una practica correcta de esta
prueba1¥. La técnica de inhalacion consiste
en administrar las dosis del broncodilatador
con MDI con camara espaciadora “pulsacion
a pulsacion”, es decir, separadas al inicio de
una maniobra de inspiracion lenta y profunda,
manteniendo pausa al finalizar la inspiracion
y espirando después de una forma muy lenta.
Se repetirdn tantos ciclos respiratorios como el
resultado de dividir el volumen de la cdmara
(+ 300 ml en las camaras infantiles) por el
volumen corriente del nifo estudiado (10 ml/
kg de peso).

Provocacion bronquial por ejercicio

Es una prueba de provocacion bronquial
inespecifica que utiliza el estimulo fisico in-
directo del ejercicio, que es uno de los princi-
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pales desencadenantes de asma. A pesar de
algunas limitaciones (falta de reproducibilidad,
entrenamiento previo, dificultad para valorar
efecto dosis-respuesta y la influencia de otros
factores ambientales) es un procedimiento
muy utilizado en Pediatria para el diagnostico
del broncoespasmo inducido por el ejercicio.
Igual que en la prueba de broncodilatacion, hay
que comprobar que el nifio no esté tomando
farmacos que puedan modificar la respuesta
al ejercicio (Tabla 2). También deben evitarse
la exposicion al tabaco dos horas antes, las
infecciones respiratorias en las 3-6 semanas
previas y la exposicion importante a conta-
minantes atmosféricos una semana antes. Se
recomienda no haber realizado ejercicio ese
mismo dia.

La provocacion puede llevarse a cabo me-
diante carrera libre, bicicleta ergomeétrica o, lo
que es mas frecuente en Pediatria, tapiz rodan-
te. En este ultimo caso, se escoge la velocidad
y la inclinacion necesaria para una duracion
total del ejercicio de 6-8 minutos y para man-
tener durante 4-6 minutos el esfuerzo deseado,
alcanzandose una frecuencia cardiaca del 80-
90% de la méaxima (220 - edad en afnos), y una
parada progresiva en 30 segundos. Se realiza
una espirometria forzada basal y espirometrias
seriadas tras esfuerzo (inmediato, 5, 10, 15,
20 y 30 min)(319),

Pletismografia

La cabina se cierra herméticamente con
el paciente sentado en su interior y respi-
rando tranquilamente a través de la boqui-
lla (con la nariz ocluida con unas pinzasy
las mejillas presionadas) hasta conseguir un
volumen corriente estable. Cuando haya rea-
lizado unas cuatro respiraciones a volumen
corriente y alcance casi la FRC, se escucha
el sonido de cierre del oclusor al final de
una espiracion durante 2-3 segundos y se
le indica al paciente que respire mas rapi-
damente (“jadeo”), a una frecuencia entre
25-35 respiraciones por minuto. Tras realizar
una serie de 3-5 maniobras de jadeo satis-
factorias se abre el oclusor y se indica al
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paciente que expulse todo el aire al maximo
y que posteriormente haga una maniobra de
capacidad vital inspiratoria lenta. En nifios
pequenos, incapaces de realizar maniobras
de jadeo adecuadamente, se puede realizar
alternativamente una maniobra inspiratoria
rapida contra el oclusor cerrado. Deben rea-
lizarse al menos tres maniobras completas,
con una diferencia menor del 5% entre ellas,
y el resultado final se expresa como la media
de las determinaciones‘o.

PRINCIPALES PARAMETROS Y SU
SIGNIFICADO
Curva volumen/tiempo

En abscisas se representa el tiempo y en
ordenadas el volumen (Fig. 2). Podemos estu-
diar los siguientes parametros:

FVC (capacidad vital forzada)

Es el maximo volumen de aire espirado,
tras una inspiracion maxima, durante una ma-
niobra forzada. Es un indicador de la capaci-
dad pulmonar y en los individuos normales
sus valores son similares a los de la capacidad
vital.

FEV, (volumen espiratorio forzado en el
primer segundo)

Es el volumen de aire espirado en el primer
segundo de la maniobra de espiracion forzada.
Tiene una excelente reproducibilidad y especi-
ficidad, aunque es dependiente del esfuerzo.
Mide el flujo de la via aérea central y se corre-
laciona de forma lineal e inversamente con el
grado de obstruccion de la via aérea. Los ninos
muy pequeros pueden vaciar completamente
sus pulmones en un segundo, por lo que se
puede analizar el volumen espirado en menos
de un segundo (FEVq )79,

FEV,/FVC

Es el porcentaje de la capacidad vital que
se espira en el primer segundo. Es un para-
metro muy sensible de obstruccion bronquial.
En condiciones normales su valor es superior
al80%.
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Capacidad
pulmonar total

Volumenes (L)

&

FVC

Volumen
residual

FEV,/VC (indice de Tiffeneau)

Puede ser distinto del cociente anterior
porque la FVC puede ser algo menor por co-
lapso dinamico de la via aérea. Su valor normal
es superior al 70-75%.

FEF,s.755 (flujo mesoespiratorio)

Es el flujo espiratorio forzado entre el 25 y
el 75% de la FVC. Se mide en la parte central
de la curva. Es un parametro sensible y especi-
fico de obstruccion de las pequenas vias aéreas
y puede ser el unico valor afectado. Tiene el
inconveniente de su escasa reproducibilidad.

Curva flujo/volumen

Relaciona los flujos maximos y los volu-
menes dinamicos, proporcionando una rama
inspiratoria y otra espiratoria. El primer 30 %
de la rama espiratoria es esfuerzo-dependiente,
mientras que el resto esta condicionado por la
compresion dindmica de las vias aéreas (Fig. 3).
Podemos medir los siguientes parametros:

PEF (pico de flujo espiratorio)
Es el pico de flujo espiratorio conseguido
durante la maniobra de espiracion forzada.

FEF,s%, FEFs0%, FEF 754
Son los flujos espiratorios maximos instan-
taneos cuando el 25, el 50 0 el 75% de la FVC

Tiempo tras el inicio de
la respiracion forzada (s)

FIGURA 2. Curva volu-

men-tiempo'.
/PEF
FEF:5
S
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.
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=
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FIGURA 3. Curva flujo/volumen®o.

han sido espirados. Son pardmetros indepen-
dientes del esfuerzo y valoran especialmente la
pequena via aérea. Su disminucion produce un
aplanamiento concavo de la rama espiratoria
de la curva flujo-volumen, caracteristico de los
trastornos obstructivos.

Prueba de broncodilatacion

Para la expresion de la respuesta broncodi-
latadora se utilizan varios indices, sin existir un
consenso universal sobre cudl es el mas ade-
cuado. En nifnos, la formula mas utilizda es:
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A FEV, respecto al inicial (%) =
[(FEV, post - FEV,pre) / FEV, pre] x 100
Este indice introduce un sesgo matema-
tico al estar el FEV, de partida en el denomi-
nador®9. En adultos, la ERS® recomienda
considerar el empleo alternativo de esta otra
formula:
A FEV, respecto al teorico (%) =
[(FEV, post - FEV, pre) / FEV, teorico] x 100
Estudios en ninos®? concluyen que ésta
también es la mejor manera de expresar la
respuesta broncodilatadora, pues no depende
de la edad, talla o calibre bronquial.

Provocacion bronquial por ejercicio

La principal variable a analizar en esta prue-
ba es el FEV,, que se mide en la espirometria
basal y en las realizadas de forma seriada tras
la finalizacion del ejercicio. En cada determi-
nacion, se recomienda obtener al menos dos
determinaciones validas, de manera que no
haya variaciones del FEV, mayores de 0,2 L.
Si el FEV, no se recupera hasta un intervalo
del 10% del basal tras 30 minutos o el pacien-
te presenta disnea en cualquier momento de
la prueba, se administra un agonista beta2-
adrenérgico de accion répida y se comprueba
la reversibilidad de la obstruccion.

Pletismografia

Durante la realizacion de una pletismo-
grafia, se produce un calentamiento del aire
inspirado a través del neumotacografo mien-
tras que durante la espiracion el gas pierde
esta caracteristica, por lo que es aconsejable
la correccion de los valores obtenidos (ATPS)
para las condiciones estandar de temperatura,
presion y humedad (BTPS). Esta conversion
esta incorporada de forma automatica en los
pletismografos actuales.

El pletismografo mide el volumen de gas
intratoracico (TGV), que es un equivalente de
la FRC. A diferencia de las técnicas de dilucion
de gases, la pletismografia aporta una medida
precisa de la FRC, no afectada por espacios
alveolares mal ventilados que con frecuencia
infravaloran los volumenes pulmonares. Al in-
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corporar una determinacion de ERV y otra de
VC, el pletismodgrafo también proporciona los
parametros de TLC y RV. Ademas, en la mis-
ma maniobra exploratoria, se puede medir la
resistencia de la via aérea (Raw)@b.

INTERPRETACION
Espirometria basal

La valoracion de la espirometria se hace
comparando los resultados de los parametros
obtenidos con los valores teoricos de referencia
(edad, género, peso, raza y, sobre todo, talla)@>2%
y observando la morfologia de la curva. Recien-
temente, se han establecido valores espiromeé-
tricos de referencia en nifios preescolares sanos
entre los 2 'y 7 anos®. El resultado obtenido
se expresa como porcentaje del tedrico, siendo
normales valores del FEV, y FVC =80 % del pre-
dicho y del FEF2s.754 = 65 % del predicho.

Antes de interpretar la espirometria, es
importante valorar la calidad del estudio. Para
ello existen unos criterios de aceptabilidad y
reproducibilidad: forma adecuada de la curva
(libre de artefactos por tos o cierre precoz de
la glotis), un esfuerzo satisfactorio del nino
con un inicio correcto de la maniobra, una
espiracion sostenida y al menos tres valo-
res de FVC con una diferencia inferior al 5%
(Fig. 4)eo.

En la espirometria podemos identificar
tres patrones basicos, obstructivo, restrictivo
y mixto, que pueden afectar de forma mas o
menos intensa al FEV, y a la FVC, pudiéndose
clasificar cada uno de ellos segun el grado
de disminucion respecto al valor tedrico, en
leve (65-80%), moderado (50-64 %), grave
(35-49%) y muy grave (<35%).

Patron obstructivo

Se produce por una obstruccion de las vias
acreas desde la traquea hasta los bronquio-
los, limitandose la espiracion y disminuyendo
principalmente el FEV, y, en consecuencia, la
relacion FEV,/FVC. En casos graves, este co-
ciente puede ser normal por disminucion no
solo del FEV,, sino también de la FVC. En casos
leves de obstruccion, los flujos mesoespirato-
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rios pueden ser el unico parametro alterado.
Este patron confiere a la curva flujo-volumen
una forma concava o excavada.

La forma de la curva flujo-volumen es normal,
aunque mas pequena que la teorica.

Patron mixto

Patron restrictivo Engloba aquellos procesos que cursan

Se produce por una disminucion del ta-
mano pulmonar, de la caja tordcica o por en-
fermedades neuromusculares. Existe una dis-
minucién de la FVC, siendo la relacion FEV,/
FVC normal o aumentada (superior al 75%).

con ambos tipos de alteraciones ventilato-
rias, precisandose la medida de los volume-
nes pulmonares estaticos para delimitar el
grado de alteracion de cada componente
(Fig. 5).

161



E. URGELLES FAJARDO ET AL.

PEF

Flujo (1/5)
Flujo (1/5)

l PEF

REE Normal

Y%

Normal

Flujo (1/5)

75%

50% 25% VR

VR |\75% 50% 25% VR

CV
Patron normal

CV CV
Patron obstructivo

Patron restrictivo

FIGURA 5. Curva flujo/volumen: patréon normal, obstructivo y restrictivot).

Ademds, la forma de la curva flujo-volumen
permite sospechar ciertas alteraciones, como
las obstrucciones fijas o variables intra- y ex-
tratordcicas de la via aérea superior.

Prueba de broncodilatacion

Aungue no existe un consenso en la de-
finicion de positividad de la respuesta bron-
codilatadora, mayoritariamente se considera
aceptado que incrementos del FEV, sobre el
valor teorico superiores al 12 % indican una
respuesta claramente significativa®”. Un au-
mento del FEV, entre el 9y 12% sobre el valor
tedrico se considera respuesta broncodilatado-
ra moderada e incrementos del FEV, inferiores
al 9% sobre el valor tedrico indican un efecto
broncodilatador nulo®.

Test de esfuerzo

Disminuciones del 10% del FEV, basal tras
el ejercicio se consideran anormales, pero para
el diagndstico de broncoespasmo inducido por
el ejercicio se precisa un descenso del FEV, =
15% . La realizacion de esfuerzos suboptimos o
de ejercicio fisico previo a la prueba, puede dar
lugar a falsos negativos. Asimismo, la realiza-
cion de inspiraciones poco completas durante
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la espirometria puede dar valores no reales de
FEV, ocasionandose falsos positivos!?.

Pletismografia

Los valores de referencia publicados en
la literatura para los pardmetros pletismogra-
ficos de los ninos deben ser utilizados con
precaucion pues estan sujetos a discusion y
existen diversos estudios publicados al res-
pecto?832, La alteracion de los volumenes
pulmonares estaticos permite diferenciar
enfermedades con patron obstructivo, res-
trictivo o mixto. El patron obstructivo de los
volumenes pulmonares en la pletismografia
se define por el aumento de la TLC, RV y FRC
con reduccion de la VC. En enfermedades con
patron restrictivo se observa una reduccion
de la TLC por debajo del 80 % del tedrico con
una relacion FEV,/VC normal®”. En el caso
de tener una disminucion de la TLC con un
indice Tiffeneau reducido, se considera que
el patron es mixto.

Con respecto a la Raw, existen valores de
referencia para ninos y ninas entre 4 y 19
anos de edad, con un rango entre 1,5 a 4,0
cmH,0/L/segb%. Recientemente, se ha revisado
la realizacion de esta técnica y se ha propuesto



un protocolo y unos criterios de calidad en
nifos a partir de los 2 anos de edad®. La Raw
es un parametro de obstruccion de las vias
aéreas y su estudio se realiza rutinariamente
durante la determinacion de los volumenes
pulmonares, aunque es practicamente normal
en pacientes con obstruccion leve. Asimismo,
la morfologia de la curva proporciona infor-
macion sobre la localizacion de la obstruccion.
Por ejemplo, la morfologia en S itdlica puede
indicar obstruccion difusa leve. El aumento de
la resistencia inspiratoria sugiere un trastorno
de las vias aéreas extratoracicas (disfuncion
de cuerdas vocales), mientras que el aumento
marcado de resistencia inspiratoria y espirato-
ria es sugestivo de obstruccion traqueal®@".

RELEVANCIA CLINICA: INDICACIONES

Las principales indicaciones de la espiro-
metria son identificar la ausencia o presen-
cia de enfermedad respiratoria, diagnosticar
enfermedades intersticiales en estadios ini-
ciales y valorar el impacto respiratorio de las
enfermedades multiorganicas. Asimismo la
morfologia de la curva flujo-volumen permite
detectar estenosis de la via aérea superior. La
realizacion de espirometrias seriadas en un
mismo paciente permite evaluar en el tiem-
po la eficacia de las medidas preventivas y/o
terapéuticas aplicadas. La prueba de bronco-
dilatacion aporta informacion sobre la reversi-
bilidad bronquial y sus modificaciones con el
tratamiento. El ejercicio es una parte impor-
tante de la actividad diaria de los nifios, tanto
sanos como con enfermedades respiratorias.
La provocacion bronquial por ejercicio sirve
para el diagnostico de asma en pacientes con
una historia clinica compatible con una espi-
rometria basal y prueba broncodilatadora nor-
males, siendo una prueba bastante especifica
de asma. Asimismo, es importante conocer la
tolerancia al ejercicio en otras enfermedades
como la fibrosis quistica o la displasia bron-
copulmonar®?.

En Pediatria, las contraindicaciones abso-
lutas para la realizacion de estas pruebas son
muy poco frecuentes (hipersensibilidad a los
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farmacos utilizados o alteraciones cardiacas
graves). En el caso de la provocacion por
ejercicio, se requiere la ausencia de sintomas
clinicos de asma en el momento de la prueba
asi como parametros basales de FVCy FEV,
iguales o superiores al 80 % del valor teérico.
La pletismografia permite el estudio de los
volumenes estaticos y capacidades pulmo-
nares, que no pueden ser medidos con la
espirometria simple y ayudan en el diagnos-
tico y seguimiento de las enfermedades res-
trictivas pulmonares. También puede ser util
en la evaluacion de algunas enfermedades
obstructivas cronicas como el asma o la en-
fermedad pulmonar cronica del prematuro.
La Raw es un parametro de obstruccion de
las vias aéreas y debe interpretarse conjun-
tamente con los parametros esprirometricos.
Asimismo, la morfologia de la curva obtenida
puede también proporcionar informacion so-
bre la localizacion de dicha obstruccion.
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